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Apresentagao 


E um privilegio apresentar este Manual que possui expllcitas e impllcitas inten<;6es. 

Esta obra objetiva atualizar e integrar informa^oes de interesse pratico, de sorte a 
servir de referenda em Anestesiologia, Dor e Medicina Intensiva. Introduz, nesse ter- 
ritorio, que e cenario de transforma<;6es constantes, o especialista e o medico circuns- 
tancialmente envolvido no controle da dor, da homeostase intra e pos-operatoria, e na 
complexidade dos cuidados intensivos. Subsidia o clmico na tomada de decisoes. Guia o 
interessado a fronteira do conhecimento, em um campo de atividade em constante evo- 
lui^ao, em que a unica e definitiva certeza e a continua busca por melhor corresponder 
as expectativas dos pacientes que nos concedem assisti-los. 

Longe de se encerrar em si, delineia alguns poucos caminhos, deixando claro que, em 
Medicina, sao raros os trajetos que nao tenham passado ou que nao venham a faze-lo 
em Anestesiologia, Dor e Medicina Intensiva. 

A cura se faz por certa esperan<;a do doente e pelo objetivo do medico. Sabem ambos 
que a natureza das morbidades e as 1 i m itacoes dos recursos diagnostics e terapeuticos 
nem sempre asseguram alcanna-la. Mais que a busca da cura, e o sofrimento que nos traz 
o doente a porta e o desafio de mitiga-lo, o mote que nos conduz a Medicina, seja qual 
for a especialidade que um dia venhamos a professar. 

Na origem, anestesia vem da nega^ao da inevitabilidade do sofrimento, o qual a 
humanidade sempre buscou erradicar, por mais que se acreditasse ser inerente a nature¬ 
za humana. Substancias anodinas, desde a mais remota Antiguidade, foram usadas com 
exito e inevitaveis insucessos. Entre outras, o opio, ja na pratica cirurgica de Avicena, 
constituia prescricao corrente. Seus efeitos desejados e tambem adversos eram conhe- 
cidos e bem descritos. Foi a pressao pela retomada do desenvolvimento tecnico e cien- 
tifico da cirurgia que exigiu a derrubada dos muros que a encerravam: infec^ao e dor. 
Pioneiros como Semmelweis, Leeuwenhoek, Pasteur e tantos outros abriram caminhos 
no controle da infec^ao. Com Morton, surgiu, enfim, uma opcao segura, consistente e 
reprodutivel de abolicao da dor. 
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XIV 


Os que decidiram segui-lo vao alem da luta contra a dor, ao se darem conta da 
oportunidade de aplicar a ciencia medica a solu<;ao de tantos e variados problemas que 
cercam as interven^oes cirurgicas. Veem claro o potencial beneficio da extensao de sua 
experiencia, pois, na essencia da profissao medica, nao ha como evitar o enfrentamento 
de situates graves, onde interven<;ao precisa e oportuna faz a diferen<;a entre o sucesso 
e a perda irreparavel. 

Do passado voltado ao dominio da tecnica do dormir e despertar, rapidamente, os 
que se dedicavam a pratica da anestesia voltaram-se ao controle da homeostasia. Da 
homeostasia intraoperatoria, necessidade imediata, ao pos-operatorio; das unidades de 
recupera^ao pos-anestesica as unidades de terapia intensiva. E tambem ao prepare para 
as interven^oes, nas consultas pre-anestesicas e no atendimento as urgencias nas equipes 
de aten^ao pre-hospitalar. Surgem a Medicina e o medico do “peroperatorio”. O conhe- 
cimento e as habilidades acumuladas na lida com a dor aguda sao naturalmente adap- 
tados aos cuidados dos afetados por dor cronica e aos cuidados paliativos. Tem-se aqui 
a Anestesiologia e o Anestesiologista em sintonia com o momento que hoje vivemos ao 
unir a arte da ciencia e da clinica com as necessidades das populates e dos sistemas de 
Saude edificados para assisti-las. 


Jose Luiz Gomes do Amaral 
Pedro Geretto 



Prefacio 


Em nosso meio, e bastante frequente a utiliza<;ao de guias ou manuais procedentes 
de instituicoes universitarias internacionais para a consulta rapida e objetiva de jovens 
estudantes de medicina, residentes e profissionais da area de saude. 

Entretanto, apesar de a procedencia dessa literatura ter um inquestionavel valor cien- 
tifico, raramente esta adaptada a realidade medica de nosso pals, por nao apresentar as 
diferenpas relacionadas a disponibilidade dos meios de diagnostico e de medicamentos 
e, em especial, a incidencia e a importancia de determinadas doen^as. Sem duvida, a 
continentalidade do Brasil e um fator relevante, que deve ser considerado no desenvol- 
vimento de estudos e pesquisas medicas de estudantes e profissionais. 

Por essas razoes e com o objetivo de nos aproximarmos da realidade brasileira, 
criamos a serie Guias de Medicina Ambulatorial e Hospitalar da Unifesp-EPM, a qual se 
fundamenta no conhecimento e na pratica cotidiana nos diversos services da Universi- 
dade Federal de Sao Paulo (Unifesp) e tambem na orientacao das disciplinas em esfera 
ambulatorial (Hospital Sao Paulo e Centres de Saude Afiliados) e hospitalar (Hospital 
Sao Paulo, Hospital da Vila Maria, Hospital Pirajussara, Hospital de Cotia, Hospital de 
Diadema, entre outros), onde exercemos uma medicina publica de excelente qualidade 
intelectual. 

A rede ambulatorial e hospitalar utilizada por nossa Universidade e renomada nao so 
por propiciar um ensino e uma pratica medica de qualidade, mas tambem por elevar os 
padroes e aperfeipoar as exigencias necessarias para um atendimento digno a que nossa 
populate tern direito. 

Visando a manter uma educacao continuada vinculada a pratica medica atual, 
quarenta guias, que sao constantemente atualizados, estao a disposi^ao de graduandos, 
residentes, pos-graduandos e profissionais de diferentes areas da medicina. 

A maturidade e o elevado padrao medico dos servipos oferecidos a comunidade 
pela Unifesp refletem-se nas obras da serie, engrandecidas por oferecerem os proventos 
auferidos a seus respectivos centros de estudo, o que amplia a possibilidade de aprimo- 
ramento cientifico das disciplinas. 
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O Guia de Anestesiologia foi organizado pelo Professor Jose Luiz Gomes do Amaral 
do Departamento de Cirurgia da Unifesp-EPM. 

Estruturado em sete partes, contem quarenta topicos que discutem os principals 
aspectos da Anestesiologia Pratica. Inicia-se com a se<;ao que apresenta os fundamentos 
da anestesia, incluindo os capitulos “Avalia^ao Pre-anestesica”, “Aparelho de Anestesia”, 
“Anestesia Inalatoria”, “Anestesia Venosa”, “Recupera<;ao Pos-anestesica” e “Dor aguda”. 

Esses topicos sao seguidos dos temas da Anestesia Regional, que incluem os aneste- 
sicos locais, a raquianestesia, a anestesia peridural, sacral e combinada raquiperidural, 
o bloqueio de membros superiores e inferiores, alem dos bloqueios em oftalmologia. 
Destacam-se, na se^ao de Anestesia em Situates Especiais, a anestesia em Obstetricia, 
em Pediatria e em Urologia. 

As se^des subsequentes apresentam a anestesia em situates especiais da pratica 
cirurgica, como a Cirurgia Cardiaca, que foi organizada em “Anestesia para Revasculari- 
zacpio do Miocardio”, “Anestesia para Cardiopatia Congenita” e “Anestesia para Cirurgias 
Valvares”. A se^ao de Transplantes, um tema que ganha cada vez mais espa<;o no Brasil, 
abrange as situacoes mais frequentes, incluindo os transplantes hepaticos, pulmonares, 
renais, pancreaticos e o duplo pancreas-rim. 

Nao poderia faltar a avaliacao dos Aspectos Basicos em Anestesia e Medicina Inten- 
siva, que discute as mon iterances hemodinamicas, das trocas gasosas e mecanicas, bem 
como os acessos vasculares, a reposi<;ao volemica e a entuba^ao traqueal, com a corres- 
pondente ventila^ao artificial. Dois dos aspectos fundamentals abordados sao a profila- 
xia antimicrobiana e a grave hipertermia maligna. 

Completam este Guia topicos relacionados a Medicina Intensiva como a reanimacao 
cardiopulmonar e cerebral, as sindromes coronarianas agudas e as arritmias cardiacas, o 
choque e a sepse, as insuficiencias respiratoria e renal agudas. Finalizam a obra, as dis- 
cussoes sobre a seda^ao, a analgesia e a nutricao enteral associada a Medicina Intensiva, 
que sao de importancia pratica indiscutivel aos profissionais da area da saude. 

Uma colecao medica como a dos Guias ficaria incompleta sem a presenca desta 
importante area do saber, a anestesiologia. Nitidamente, este Guia preenchera uma 
lacuna na literatura medica contemporanea com uma visao da pratica dessa complexa 
atividade profissional, que tern experimentado um impacto notavel das recentes desco- 
bertas medicas. 

A atividade academica, entre outras fun<;6es, engloba a produijao de material educa¬ 
tional, e nossos Guias cumprem tal proposta. Enfatizamos que essa atividade tern sido 
pouco valorizada pelos atuais criterios de avaliacao da prodiupio cientifica dos docentes 
e, por isso, consideramos que os autores destes volumes possuem o mais elevado espirito 
academico e cientifico. Para a realizacao desta serie, nao poderia faltar a participacao da 
Editora Manole, com seu excelente padrao editorial. 


Nestor Schor 

Editor da Serie 
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Avaliagao Pre-anestesica 


MARINA ROMANELLO QIROUD JOAQUIM 
MARIA ANGELA TARDELLI 


INTRODU^AO 

A avaliacao pre-anestesica implica coleta de informa^oes sobre as condi<;6es clinicas 
do paciente a ser operado. Obedece a uma metodologia sistematica para acessar todos os 
focos de alteracao organica, anatomica ou funcional, responsaveis por implicates atuais 
ou por potencial risco para eventos futuros. As inadequacoes nas condiqoes clinicas do 
paciente devem ser melhoradas, sempre que possivel, antes da interven^ao anestesi- 
co-cirurgica, garantindo ao paciente maior reserva fisiologica para manter a homeostase 
diante do estresse induzido pelo trauma anestesico-cirurgico. 

Os objetivos da avaliacao pre-anestesica visam a reduzir os riscos do paciente a 
morbidade associada ao procedimento cirurgico e as doenqas coexistentes e a sua pre- 
paraqao fisica e psicologica para a operacao e a anestesia. Nesse contexto, a avaliacao 
pre-anestesica inclui: 

• determinar o estado fisico; 

• avaliar o estado psicologico; 

• solicitar exames necessarios; 

• solicitar avaliacao de medicos de outras especialidades; 
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• estimar o risco anestesico-cirurgico; 

• orientar e tranquilizar o paciente; 

• preparar o paciente para o procedimento cirurgico; 

• escolher a tecnica anestesica e identificar a necessidade de cuidados especiais no 
pos-operatorio; 

• planejar o controle da dor pos-operatoria; 

• obter o consentimento pos-informado. 

O Conselho Federal de Medicina estabelece as normativas do ato da avalia<;ao pre- 
- anestesica, na Resolucao n. 1.802/2006. Dentre as determinates, recomenda-se que, 
nos procedimentos eletivos, a avaliacao pre-anestesica seja realizada em consulta medica 
antes da admissao na unidade hospitalar. 

AVALIAQAO PRE-ANESTESICA 

A realizacao da avaliacao pre-anestesica e obrigatoria, exceto nas situacoes de urgen- 
cia, devendo ser registrada em ficha apropriada e incluir: 

• anamnese; 

• exame fisico; 

• avaliacao do prontuario; 

• avaliacao dos exames complementares; 

• determinate) do risco anestesico-cirurgico; 

• prepare do paciente. 

Anamnese e exame fisico 

A historia medica e o componente mais importante da avaliacao pre-operatoria. 
Devem ser documentados problemas medicos do paciente, cirurgias anteriores, com¬ 
plicates relacionadas a anestesias previas (inclusive de familiares), alergias e habitos, 
como atividade fisica e uso de cigarro, alcool ou drogas ilicitas. Tao importante quanto 
identificar a presen^a das doencas, e estabelecer a sua gravidade, como esta o controle e 
qual e o tratamento em curso. 

A anamnese deve abordar os diferentes sistemas, a historia pessoal ou familiar de 
eventos adversos relacionados a anestesia e os sintomas cardiovasculares, respiratorios, 
endocrinos, gastrintestinais e neurologicos. O conhecimento das atividades diarias do 
paciente, incluindo o nivel de atividade maxima, pode ajudar a prever a evoluc^ao do perio- 
do perioperatorio. 

A determinacao da capacidade cardiorrespiratoria ou funcional e util como guia para 
a necessidade de uma avaliacao pre-anestesica adicional e para a previsao de complica¬ 
tes perioperatorias. E avaliada por meio da tolerancia a atividade fisica, quantificada 
em equivalentes metabolicos (MET), que se referem ao volume de oxigenio consumido 






durante uma atividade (Tabela 1.1). Um MET e o consumo de oxigenio durante o repou- 
so e equivale a 3,5 mL.kgbmin 1 , Diversos estudos demonstraram que a incapacidade de 
realizar exerdcios de media intensidade, equivalentes a 4 a 5 MET, identifica o paciente 
com risco de complicates perioperatorias. 

As doencas coexistentes podem resultar em importantes eventos adversos no per- 
curso anestesico-cirurgico, devendo ser avaliadas por meio de analise meticulosa dos 
diferentes sistemas, com enfase nas alteragoes recentes de sintomas, sinais e tratamento. 

E importante conhecer o tipo de procedimento cirurgico que sera realizado, pois isso 
auxilia no direcionamento da condugao da aval iacao pre-anestesica (avaliagao neurolo- 
gica mais detalhada e pesquisa de doenga coronariana na endarterectomia de carotida) 
e do planejamento da anestesia (entubacao em sequencia rapida no abdome agudo obs- 
trutivo), bem como na quantificacao do risco especifico do procedimento cirurgico. 


SISTEMA CARDIOVASCULAR 

Na avaliagao do sistema cardiovascular, o anestesiologista procura reconhecer sinais e 
sintomas de hipertensao descontrolada, isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca con- 
gestiva, doencas valvulares e alteragoes do ritmo cardiaco. A avaliagao das extremidades 
adquire importancia para descartar doenga vascular periferica ou cardiovascular conge¬ 
nita. Historia de prolapso da valvula mitral e indicativo da necessidade da realizacao de 
profilaxia para endocardite bacteriana. 

Hipertensao arterial 

A hipertensao arterial (HA) e a doenca mais prevalente na populaqao geral e nos 
pacientes em avaliaqao pre-anestesica. Em algumas cidades brasileiras, entre 1990 e 2004, 
a prevalencia ou incidencia variou entre 22 e 44%. 

Sao classificados como hipertensos os adultos com pressao sistolica superior a 
140 mmHg e pressao diastolica superior a 90 mmHg. Os procedimentos cirurgicos, 
quando possivel, devem ser adiados se o paciente apresentar hipertensao em estagio 3 
(Tabela 1.2). 1 


TABELA 1. 

1 GASTO METABOUCO E CAPACIDADE FUNCIONAL ESTIMADA 

MET 

Atividade 

< 4 

Comer, vestir-se, usar o banheiro, caminhar dentro de casa, caminhar a 3,2 a 4,8 km/h, 
realizar pequenas atividades domesticas 

4 a 10 

Subir um andar ou andar em aclive, caminhar a 6,4 km/h, correr pequenas distances, limpar 
assoalhos, realizar atividades fisicas moderadas como danpar ou jogar tenis em dupla 

> 10 

Atividades fisicas extenuantes: natagao, tenis, futebol ou basquete 


MET: equivalentes metabolicos. 
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O paciente com HA deve ser minuciosa e cuidadosamente avaliado no pre-operatorio. 
Alem da doenga de base, devem ser pesquisadas comorbidades e possiveis lesoes em 
orgaos-alvo, principalmente isquemia coronariana e di 5(1111930 ventricular. A presenca de 
fatores de risco (Quadro 1.1), lesoes em orgaos-alvo e doencas cardiovasculares (Quadro 
1.2) deve ser sempre considerada para a adequada estratificacao do risco (Tabela 1.3). As 
lesoes em orgaos-alvo estao relacionadas com maiores indices de morbidade e mortalida- 
de perioperatoria. 

Exames como eletrocardiograma, ureia, creatinina e eletrolitos sao necessarios para com- 
plementar a avaliagao . 2 Pacientes com hipertensao arterial descontrolada devem ser orienta- 
dos quanto a melhor oppao terapeutica ou devem ser encaminhados ao especialista. 


TABELA 1.2 CLASSIFICAgAO DA PRESSAO ARTERIAL EM ADULTOS 


Pressao arterial Sistolica (mmHg) Diastoliea (mmHg) 

Normal 120 a 129 80 a 84 

Limitrofe 130 a 139 85 a 89 

Hipertensao estagio 1 (leve) 140 a 159 90 a 99 

Hipertensao estagio 2 (moderada) 160 a 179 100 a 109 

Hipertensao estagio 3 (grave) >180 > 110 

Hipertensao sistolica isolada >140 <90 

QUADRO 1.1 FATORES DE RISCO NA HIPERTENSAO ARTERIAL 

Maiores 

Tabagismo 

Dislipidemias 

Diabete melito 

Nefropatia 

Idade > 60 anos 

Historia familiar de doenga cardiovascular em mulheres com menos de 65 anos e 
homens com menos de 55 anos 

Outros fatores 

Relagao cintura/quadril aumentada (M = 0,85 e H = 0,95) 

Circunferencia da cintura aumentada (M = 88 cm e H = 102 cm) 

Microalbuminuria 

Tolerancia a glicose diminuida/glicemia de jejum alterada 

Hiperuricemia 

Proteina C reativa ultrassensivel aumentada 


























QUADRO 1.2 LESOES EM ORGAOS-ALVO E DOENfAS CARDIOVASCULARES 

Hipertrofia do ventriculo esquerdo 

Angina ou infarto agudo do miocardio previo 

Revascularizagao miocardica previa 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Isquemia cerebral transitoria 

Alteragoes cognitivas ou demencia vascular 

Nefropatia 

Doenga vascular arterial de extremidades 
Retinopatia hipertensiva 


TABELA 1.3 ESTRATIFICAgAO DE RISCO CARDIOVASCULAR CONSIDERANDO OS NIVEIS DE 
PRESSAO ARTERIAL 


Pressao arterial/fatores 
de risco 

Normal 

Limitrofe 

Estagio 1 
(leve) 

Estagio 2 
(moderada) 

Estagio 3 
(grave) 

Sem fator de risco 

Sem risco 

Sem risco 

Risco 

Risco medio 

Risco alto 


adicional 

adicional 

baixo 



1 a 2 fatores de risco 

Risco 

Risco 

Risco 

Risco medio 

Risco 


baixo 

baixo 

medio 


muito alto 

3 ou mais fatores de risco 

Risco 

Risco alto 

Risco alto 

Risco alto 

Risco 

ou lesao em orgaos-alvo 

medio 




muito alto 

ou diabete melito 






Doenga cardiovascular 

Risco alto 

Risco 

Risco 

Risco 

Risco 



muito alto 

muito alto 

muito alto 

muito alto 


O anestesiologista deve ter conhecimento das medicagoes anti-hipertensivas em 
uso para prevenir as posslveis interagoes medicamentosas indesejaveis. Diureticos tem 
efeito anti-hipertensivo pela acao diuretica e natriuretica, diminuindo o volume intra- 
-vascular e podendo causar hipopotassemia, hipomagnesemia e hiperuricemia. Agonistas 
alfa-2-adrenergicos, como a alfametildopa, podem causar hipotensao postural, anemia 
hemolltica e lesao hepatica. Bloqueadores alfa-adrenergicos podem levar a tolerancia 
medicamentosa, quando usados prolongadamente, e a hipotensao postural. 

Os bloqueadores beta-adrenergicos tem efeito anti-hipertensivo por suas a 9 oes de 
inotropismo negativo, diminu^ao da secre 9 ao de renina, readapta 9 ao dos barorrecep- 
tores e diminu^ao de catecolaminas nas sinapses nervosas. Podem causar broncoespas- 
mo, bradicardia excessiva, disturbio de condu 9 ao intraventricular, insonia e depressao. 
Devem ser mantidos ate a manha do dia da opera 9 ao. Sua interrup 9 ao abrupta pode 
provocar hiperatividade simpatica com hipertensao rebote. 
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Os bloqueadores de canal de calcio reduzem a resistencia vascular periferica por 
diminulrem a concentra^ao de calcio nas celulas musculares lisas. Verapamil e diltiazem 
podem provocar depressao miocardica e bloqueio atrioventricular. 

Os inibidores de enzima conversora de angiotensina (IECA) bloqueiam a transforma- 
$ao da angiotensina I em II e a degradapao da bradicinina. Ja os bloqueadores do receptor 
de angiotensina II antagonizam sua a^ao por bloqueio espedfico de receptores ATI. 

As medicacoes anti-hipertensivas utilizadas pelo paciente devem ser mantidas ate a 
manha do dia da cirurgia, exceto os IECA e/ou os antagonistas de receptores de angio¬ 
tensina II, que devem ser suspensos 24 horas antes do procedimento cirurgico, para 
evitar episodios de hipotensao grave. 3 

No intraoperatorio, as flutuaiples hemodinamicas sao mais frequentes em pacientes 
nao tratados e estao associadas a maior morbidade perioperatoria. 4,5 Durante a anestesia, 
os eventos isquemicos sao 10 vezes mais frequentes no paciente hipertenso nao contro- 
lado. 

Doer^a isquemica do miocardio 

A historia de coronariopatia e considerada positiva quando ha referenda de infarto 
agudo do miocardio (IAM) previo e e sugestiva na presen 9 a de sintomas e/ou fatores de 
risco para doenpa coronariana. 

Os objetivos na avalia^ao pre-operatoria desses pacientes incluem identificar a gravi- 
dade da doenca cardiaca a partir dos sintomas, do exame flsico e dos testes diagnostics, 
determinar a necessidade de interven<;ao pre-operatoria e modificar os riscos de eventos 
adversos perioperatorios. 

Varios estudos tem demonstrado a associate de doenca arterial periferica com 
doenca coronariana. O diabete melito e uma doenca comum em idosos e representa 
um processo que afeta multiplos orgaos. Suas complicates sao causas frequentes de 
procedimentos de emergencia e, considerando-se que o diabete acelera a progressao da 
aterosclerose, nao e surpresa a alta incidencia de doenca coronariana nesses pacientes. 

Pacientes com doenca coronariana sintomatica devem ser avaliados para a identifica- 
^ao de altera^oes na frequencia ou no padrao dos sintomas. A presenca de angina instavel 
esta associada ao alto risco de infarto no perioperatorio. Em adultos com historia previa 
de infarto do miocardio, a reincidencia de eventos coronarianos perioperatorios e maior 
durante os primeiros 6 meses, apos o episodio de IAM e sua ocorrencia e mais provavel 
quanto maior for a gravidade da doenca coronariana. 

Pacientes com doenca cardiovascular devem ser avaliados sob a perspectiva do risco 
de desenvolverem evento cardlaco no perioperatorio. A American Heart Association 
definiu tres grupos de risco entre os pacientes com doenca cardiaca a serem submetidos 
a procedimentos nao cardiacos, considerando a historia do paciente (Quadro 1.3) e o 
procedimento cirurgico (Quadro 1.4). O Indice de Goldman correlaciona os fatores 
clinicos e cirurgicos (Tabela 1.4). 

Os dados da anamnese e o exame fisico orientam a solicitacao dos exames com- 
plementares. Nas situaedes em que a avalia^ao pre-anestesica indica a necessidade de 
revasculariza^ao do miocardio ou angioplastia, previos ao procedimento operatorio, o 
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QUADRO 1.3 PREDITORES CUNICOS DE AUMENTO DO RISCO CARDIOVASCULAR PERIOPERATORIO 
(INFARTO, INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, MORTE) 

Maior 

Sindromes coronarianas instaveis 

Infarto do miocardio recente (> 7 dias e < 30 dias) com evidencia de risco isquemico importante 
pelos sintomas ou estudos nao invasivos 

Angina grave ou instavel. Angina estavel em pacientes muito sedentarios 

Insuficiencia cardi'aca congestiva descompensada 
Alteragoes significativas do ritmo 

Bloqueio atrioventricular de alto grau 

Arritmias ventriculares sintomaticas na presenga de doenga cardiaca subjacente 
Arritmias supraventriculares com frequencia ventricular nao controlada 

Doenga valvular grave 
Intermediario 

Angina pectoris leve 

Infarto do miocardio previo ou onda Q patologica 
Insuficiencia cardiaca congestiva previa ou compensada 
Diabete melito 

Menor 

Idade avangada 

Eletrocardiograma anormal (hipertrofia de ventriculo esquerdo, bloqueio de ramo esquerdo, 
anormalidades de ST e T) 

Ritmo nao sinusal 

Baixa capacidade funcional (incapacidade de subir urn lance de escada com uma sacola) 

Historia de acidente vascular cerebral 
Hipertensao arterial nao controlada 


QUADRO 1.4 ESTRATIFICAfAO DO RISCO CARDIACO PARA PROCEDI MENTOS NAO CARDIACOS 
EM PACIENTES COM DOENfA CORONARIANA CONHECIDA 

Alto: frequentemente > 5°/o 

Cirurgias de emergencia de grande porte, particularmente no idoso 
Procedimentos na aorta e em outros grandes vasos 

Procedimentos associados a grandes alteragoes de fluidos e/ou perdas sanguineas 

Intermediario: geralmente < 5% 

Procedimentos intratoracicos e intraperitoneais nao complicados 

Endarterectomia de carotida 

Cirurgia de cabega e pescogo 

Procedimento ortopedico 

Cirurgia de prostata 

Baixo: geralmente < 1% 

Procedimentos endoscopicos 
Procedimentos superficiais 
Cirurgias de mama e de catarata 


AVALIACAO PRE-ANESTESICA 
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TABELA 1.4 INDICE DE RISCO CARDIACO DE GOLDMAN 


Criterios 


Pontos 

Historia 



Idade > 70 anos 


5 

Infarto do miocardio < 6 meses 

10 

Exame fisico 



B3 ou distensao jugular 

11 

Estenose importante da valvula aortica 

3 

Eletrocardiograma 



Ritmo nao sinusal ou contragoes atriais prematuras 

7 

> 5 contragoes ventriculares prematuras 

7 

Estado geral 



P0 2 < 60 mmHg ou PC0 2 > 50 mmHg, K < 3 mmol/L ou HC0 3 < 20 mmol/L, 


ureia > 50 mg/dL ou Cr > 3 mg/dL, TGO anormal, sinais de doenga hepatica 

3 

cronica ou paciente acamado por causas nao cardi'acas 


Cirurgia 



Intraperitoneal, intratoracica ou cirurgia aortica 

3 

Emergencia 


4 

Total maximo possivel 

53 

Goldman 1 

0 a 5 pontos 

Risco muito baixo 

Goldman II 

6 a 12 pontos 

Risco baixo 

Goldman III 

13 a 25 pontos 

Risco alto 

Goldman IV 

26 a 53 pontos 

Risco excessivo 


TGO: transaminase glutamico-oxalacetica (ou aminotransferase de aspartato - AST) 


intervalo ideal para realizar a cirurgia apos a revasculariza<gao e de 30 dias; apos a angio- 
plastia sem stent, e de 14 dias; apos a angioplastia com stent de metal, e de 3 a 4 semanas 
e, com stent com elui^ao de farmacos, e de 6 a 12 meses. 6,7 

Arritmias cardi'acas 

Pacientes com queixa de sincopes ou outros sintomas de baixo debito tambem neces- 
sitam de investigacao. 

Aqueles que apresentam historia de disritmias devem ser investigados quanto a uti- 
lizagao de marca-passo ou cardioversor interno. O anestesiologista deve conhecer o tipo 
do marca-passo de seu paciente por meio do cartao de identificagao, ja que os aparelhos 
multissltios sao mais suscetiveis a interferencia eletrica. O prazo de validade da bateria 
do marca-passo tambem deve ser verificado. 

















SISTEMA RESPIRATORIO 


As complicates do sistema respiratorio sao a principal causa de morbidade e mor- 
talidade do paciente submetido ao procedimento cirurgico. As complicates pulmonares 
perioperatorias sao mais frequentes do que as cardiacas e incluem atelectasia, pneumo¬ 
nia, bronquite, broncoespasmo, hipoxemia, exacerbacao da doenca pulmonar obstrutiva 
cronica e insuficiencia respiratoria com necessidade de ventilacao mecanica. Os fatores 
de risco que aumentam a incidencia de complicacoes pulmonares no pos-operatorio 
estao listados no Quadro 1.5. s 

A avaliacao do sistema respiratorio deve incluir questoes sobre a historia de fumo, 
tosse, chiado, estridor, ronco e apneia do sono. O paciente deve ser questionado sobre 
presen<;a ou historia recente de infeccao do trato respiratorio, assim como anteceden- 
te de via aerea dificil. O local e o tipo de procedimento cirurgico tambem devem ser 
avaliados, pois sao os principals preditores de complicacoes pulmonares. O risco esta 
aumentado em procedimentos toracicos, de abdome superior e naqueles com incisao 
proxima ao diafragma. As cirurgias de cabeca e de pescoco estao associadas a pneumonia 
aspirativa perioperatoria. 

Nos pacientes com doenca pulmonar preexistente, a avaliacao deve incluir o tipo e a 
gravidade da doenca, bem como sua reversibilidade. Doencas obstrutivas tern implica¬ 
tes anestesicas, de modo que o paciente deve ser questionado sobre historia de asma 
bronquica, tosses matinais, presenca de muco, chiado, pneumonias de repeticao, uso de 
broncodilatadores e necessidade de inalacoes em pronto-socorro. 

A apneia obstrutiva do sono (AOS), dependendo da frequencia e da gravidade dos 
eventos, pode resultar em alteracoes como hipertensao pulmonar cronica e insuficien¬ 
cia de ventriculo direito. Durante a avaliacao pre-anestesica, questionamentos especi- 
ficos devem ser feitos ao paciente e aos seus familiares para identifrcar a presenca de 
AOS, como: 

QUADRO 1.5 FATORES DE RISCO PARA COMPLICACOES PULMONARES POS-OPERATORIAS 

Fumante (atual ou > 40 magos/ano) 

ASA >2 
Idade > 70 anos 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Cirurgia de pescogo, torax, abdominal superior, aortica, neurologica 

Procedimentos com duragao > 2 h 

Entubagao traqueal 

Albumina < 3 g/dL 

Reserva funcional < 4 MET 

IMC > 30 kg/m 2 


ASA: American Society of Anesthesiologists; MET: equivalentes metabolicos; IMC: indice de massa corporea. 
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• o paciente ronca tao alto que e possfvel ouvir atraves da porta ou ronca frequente- 
mente? 

• sao observadas pausas respiratorias durante o sono? 

• o paciente desperta frequentemente durante o sono ou desperta com sensacao de 
engasgo? 

• durante o dia, ocorrem sonolencia, cansaco ou o paciente adormece facilmente? 
Quando o paciente e crianca: 

• os pais observam sono agitado e/ou dificuldade para respirar? 

• a crianca e agressiva e/ou tem problema de concentra^ao? 

O risco de complicates perioperatorias no paciente com AOS aumenta com a gravi- 
dade da apneia, o tipo de procedimento cirurgico, a anestesia e a quantidade de opioide 
necessaria no pos-operatorio. E importante, tambem, ressaltar que a AOS esta associada 
a dificuldade de manejo das vias aereas. 

O exame fisico do sistema respiratorio deve ser iniciado pela avaliacao das vias aereas, 
o que inclui verificar a capacidade de fazer flexao da base do pesco<;o e extensao da cabe^a 
e de avan^ar a mandibula de modo que os dentes incisivos inferiores ultrapassem os 
superiores. Deve-se pesquisar sinais indicatives de dificuldade de entuba^ao traqueal, 
que incluem: 

• pesco<;o curto e grosso; 

• distancia tireomentoniana menor que 6 cm ou distancia mentoesterno igual ou menor 
que 12,5 cm, com cabe£a totalmente extendida; 

• distancia entre os incisivos menor que 3 cm; 

• dentes incisivos superiores longos; 

• palato estreito ou arqueado; 

• dificuldade de visibilizaqao da uvula com abertura total da boca e lingua protrufda 
no paciente sentado (classifica^ao de Mallampati III ou IV). 

A avaliacao e a mobiliza^ao da coluna cervical devem ser muito cuidadosas no 
paciente politraumatizado, com artrite reumatoide grave e na sfndrome de Down. Na 
ausculta, achados como chiado, roncos, diminui<;ao dos ruidos e fase expiratoria pro- 
longada sao importantes. 


SISTEMA ENDOCRINO 

Os disturbios endocrinos devem ser minuciosamente rastreados por meio da anamnese, 
devem-se investigar poliuria, polidipsia, fraqueza, apatia, ganho ou perda de peso, tontura, 
nervosismo, tremor e fraturas patologicas. Isto e, na anamnese, devem ser inclufdas pergun- 
tas sugestivas de diabete e disturbios da tireoide, da paratireoide e da suprarrenal. 




Diabete melito 

E a doen 9 a endocrina mais comum, com incidencia de 0,4%, para o tipo I, e de 8 a 
10%, para o tipo II. Os pacientes diabeticos apresentam risco aumentado de desenvolver 
todos os tipos de doencas vasculares. As doengas macrovasculares (coronariana, cerebral 
e vascular periferica) e microvasculares (retinopatia e nefropatia) ocorrem mais frequen- 
te e extensivamente na popula^ao geral. Nesses pacientes, a doenca cardiaca isquemica e 
a causa mais comum de morbidade perioperatoria. 

Pacientes diabeticos com idade maior que 65 anos apresentam doenca coronaria¬ 
na significativa, com isquemia silenciosa em decorrencia da neuropatia autonomica. 
A neuropatia periferica e a doenca vascular tornam esses pacientes mais suscetiveis a 
lesoes decorrentes do posicionamento. A neuropatia autonomica esta presente em 20 a 
40% dos pacientes. Alem da isquemia cardiaca silenciosa, pode resultar em diminuicao 
do tonus do esfincter esofagico inferior, gastroparesia, atonia de bexiga e labilidade da 
pressao arterial. Idealmente, o paciente diabetico deve ser avaliado 1 a 2 semanas antes 
do procedimento cirurgico. 

Disturbios da tireoide, paratireoide e suprarrenal 

A Tabela 1.5 resume as manifestagoes clinicas das doencas da tireoide, da paratireoi¬ 
de, da insuficiencia suprarrenal e do feocromocitoma . 9 

OUTROS SISTEMAS 

As doencas renais tem implica 9 oes importantes no controle hidroeletrolitico e na 
eliminaijao de medicagoes utilizadas em anestesia. 

As doencas hepaticas estao associadas a disturbios de coagula^ao, alteracao de ligacao 
proteica e ao volume de distribui^ao dos farmacos. 

As alteraijoes da coagulacao influenciam a escolha da tecnica anestesica, devendo-se 
perguntar sobre sangramentos, hematomas e uso de medicares que influenciam a fun- 
gao plaquetaria, como aspirina, anti-inflamatorios nao esteroidais e anticoagulantes. 

Quando ha antecedente de acidente vascular cerebral, e necessaria a avalia^ao da etio- 
logia para prevengao de recorrencias no perioperatorio. Deve-se considerar a necessidade 
de ultrassonografia de carotidas e as sequelas devem ser documentadas. O paciente deve 
ser questionado quanto a presenga de cefaleias, convulsoes, tremores ou movimentos 
musculares involuntarios, neuropatias perifericas e deficiencias neurologicas perifericas. 
E muito importante listar os medicamentos utilizados para tratamento ou controle de 
doengas neurologicas, dor cronica ou emagrecimento . 4 

Aten«;ao especial deve ser dada para usuarios de medicares com efeito neurologico. 
Inibidores da monoaminoxidase devem ser suspensos 2 semanas antes da cirurgia. Anti- 
depressivos triciclicos produzem efeitos similares ao da atropina, como boca seca, taqui- 
cardia, alucinagao e retencao urinaria, alem de altera^oes eletrocardiograficas, como 
alargamento do QRS ou bloqueios de ramo. Podem interagir com halotano e pancuronio 
e causar disritmias. 
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Os bloqueadores da recaptacao de serotonina podem causar nauseas, vomitos, 
cefaleias, disturbios do comportamento ou alteracoes no eletrocardiograma. Drogas 
psicoativas, como anfetaminas e cocaina, podem induzir libera^ao aguda de catecola- 
minas, com efeitos cardiovasculares diversos. Inibidores do apetite, como fentermina, 
anfepramona e sibutramina, tem efeitos simpatomimeticos por inibi^ao da recaptacao 
da noradrenalina e da serotonina e devem ser suspensos uma semana antes da anestesia. 
O farmaco orlistat, que inibe a lipase gastrintestinal, pode promover deficiencia das vita- 
minas lipossoluveis (A, D, E e K), causando alteracoes na coagulacao. 10 

Doencas musculoesqueleticas tem sido associadas ao risco aumentado de hiperter- 
mia maligna. As osteoartrites estao relacionadas a dificuldade de entubacao e de posicio- 
namento para anestesia regional. 

Nos pacientes com artrite reumatoide, devem-se pesquisar sintomas e sinais de 
derrame pleural, pericardite, anemia e instabilidade atlanto-occipital. Pacientes com 
anemia devem ser avaliados quanto a sobrecarga do sistema circulatorio, pois a anemia 
e um estresse para o sistema cardiovascular que pode exacerbar a isquemia miocardica e 
agravar a insuficiencia cardiaca. 

A irradiacao do mediastino, da parede toracica ou da mama esquerda pode causar 
pericardite, anormalidades de conducao e valvulares, cardiomiopatia e doenca coro- 
nariana prematura, mesmo sem os fatores de risco tradicionais. Portanto, a historia de 
irradiacao, mesmo no paciente jovem, implica pesquisa de doenca cardiaca na avaliacao 
pre-operatoria e solicitacao de eletrocardiograma. 

Risco anestesico 

O estudo dos riscos relacionados ao ato anestesico e cirurgico deve levar em consi- 
deracao a relevancia da complicacao. Assim, e importante diferenciar os trabalhos que 
compilam os riscos de mortalidade e morbidade graves, como infarto do miocardio, 
pneumonias, trombose pulmonar ou insuficiencia renal, daqueles que consideram 
outros fatores, como vomitos ou cefaleia pos-raquianestesia. Complicacoes menos graves 
podem ter impacto por causar grande desconforto ou ter implicacoes socioeconomicas, 
como o atraso da alta hospitalar. Portanto, devem ser consideradas em um contexto 
especifico. 

Ha diferentes causas das complicacoes relacionadas ao ato anestesico cirurgico, sendo 
tres fatores responsaveis pelas complicacoes perioperatorias: as doencas preexistentes, as 
caracteristicas do procedimento cirurgico e as caracteristicas da anestesia. 11 

O objetivo da avaliacao e do preparo pre-anestesico e a diminuicao dos riscos relacio¬ 
nados ao estado clinico do paciente. Utiliza-se a classificacao do estado fisico proposta 
pela American Society of Anesthesiologists (ASA), para estratificacao do risco com base 
no estado clinico (Tabela 1.6). 12 
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Classe* 

Descrigao 

Exemplo 

ASA 1 

Paciente sem doengas 

Paciente sadio 

ASA 2 

Paciente com doenga sistemica leve 

Hipertensao controlada 

ASA 3 

Paciente com doenga sistemica grave 

Angina, diabete mal controlada, 
insuficiencia renal em dialise 

ASA 4 

Paciente com doenga sistemica grave que e 
ameaga constante a vida ou que necessita de 
terapia intensiva 

Angina instavel, insuficiencia cardiaca 
congestiva, insuficiencia hepatorrenal 

ASA 5 

Paciente moribundo com pouca chance de 
sobrevida nas proximas 24 h sem cirurgia 

Paciente septico com falencia 
multipla de orgaos, trombose da 
arteria mesenterica 

ASA 6 

Paciente com morte cerebral cujos orgaos serao removidos para doagao 


*Acrescenta-se a letra E em casos de emergencia. 


EXAMES COMPLEMENTARES E PREPARO DO PACIENTE 
Sistema cardiovascular 

O algoritmo para determinar a necessidade de testes, proposto pela American College 
of Cardiology/American Heart Association Task Force, integra a historia clinica, o risco 
especifico do procedimento cirurgico e a tolerancia ao exercicio. Inicialmente, e avaliada 
a urgencia do procedimento cirurgico e a necessidade de uma avaliagao pre-operatoria 
completa. Depois, e investigado se o paciente foi submetido recentemente a revasculari- 
zacao ou a avaliacao da doenca coronariana. Os pacientes com angina instavel devem ser 
identificados e o tratamento adequado deve ser instituido. A decisao de solicitar exames 
depende da interacao entre os fatores clinicos e cirurgicos de risco, e da capacidade fun- 
cional. Nenhum exame pre-operatorio do sistema cardiovascular deve ser realizado se os 
resultados nao forem alterar a conduta perioperatoria. 13 

O eletrocardiograma e recomendado para os pacientes com pelo menos um fator cli- 
nico de risco e que serao submetidos a procedimento cirurgico vascular ou com doenca 
coronariana conhecida, doenca arterial periferica ou doenca cerebrovascular e que serao 
submetidos a procedimentos de risco cirurgico intermediary. A con firm acao de isque- 
mia ativa, geralmente necessita da presenca de alteragoes em pelo menos duas derivagoes 
no eletrocardiograma. A presenca de onda Q no eletrocardiograma de paciente de alto 
risco, independentemente dos sintomas, deve alertar o anestesiologista para aumento de 
risco perioperatorio e possibilidade de isquemia ativa. 

O Holter e util na detecgao de coronariopatia silenciosa em pacientes de risco inter¬ 
mediary, principalmente quando associada a disritmia. 

A ecocardiografia de estresse com dobutamina pode ser indicada em substituigao a 
cintilografia e tem alto valor preditivo para evento coronariano. A ecocardiografia tern 













como vantagem a possibilidade de avaliapao dinamica da funpao ventricular. Geralmen- 
te, aceita-se como grupo de risco aqueles que demonstram anormalidades na mobilidade 
regional da parede, na vigencia de frequencia cardiaca baixa. 

As disritmias devem ser investigadas e tratadas previamente ao procedimento anes- 
tesico. Bradiarritmias inferiores a 50 bpm com baixo debito podem necessitar de insta- 
lapao de marca-passo. Nos pacientes portadores de marca-passo, sempre que possivel, 
deve-se aguardar o periodo de 60 dias entre a instalapao do aparelho e o procedimento 
cirurgico. Aparelhos cujas baterias estao por veneer devem ser substituidos para se 
adequarem ao maior consumo de energia que pode ocorrer no periodo perioperatorio. 
Devem ser registrados os parametros de programapao do aparelho: camara(s) onde se 
insere, camara(s) que e(sao) sentida(s), padrao de sensibilidade e resposta. Portadores 
de cardioversor interno merecem atenpao redobrada; a funpao antitaquicardia deve ser 
desligada e o desfibrilador externo deve estar preparado para uso. 7 

Pacientes com doenpa coronariana tem melhor evolupao perioperatoria quando prepa¬ 
rados com betabloqueadores, os quais tem sido indicados para prevenpao de eventos isque- 
micos no perioperatorio em pacientes com alto risco, com o objetivo de manter a frequen¬ 
cia cardiaca proxima de 60 bpm. O uso de estatinas tambem esta associado a diminuipao 
do risco cardiologico perioperatorio e deve ser mantido ate a vespera da operacao. 7 

Pacientes portadores de valvopatias ou alterapoes estruturais do corapao devem rece- 
ber profilaxia antibiotica para prevenpao de endocardite. O tratamento deve ser iniciado 
entre 30 min e 1 hora antes do evento bacteremico. 

Pacientes portadores de protese valvar devem ser avaliados quanto a possibilidade de 
interruppao do uso de anticoagulantes orais 3 dias antes do procedimento cirurgico, com 
o objetivo de atingir niveis de relapao normalizada internacional (RNI) de cerca de 1,5 
vez o normal. Aqueles com alto risco de tromboembolismos, como historia de trombose 
ou embolo no ultimo ano, presenpa de fibrilapao atrial, estados de hipercoagulabilidade 
ou portadores de protese metalica, devem ser avaliados quanto a necessidade de intro- 
dupao de heparina depois da retirada do anticoagulante oral, ate 4 a 6 horas antes do 
procedimento cirurgico. 

Sistema respiratorio 

A espirometria e util na avaliapao de pacientes que serao submetidos ao procedimen¬ 
to toracopulmonar. Os parametros mais importantes para defrnir a viabilidade de uma 
cirurgia pulmonar sao: 

• capacidade vital forpada maior que 50% (1,75 a 2 L); 

• volume expiratorio forpado em 1 segundo maior que 1,5 L; 

• ventilapao voluntaria maxima maior que 50%. 

Pacientes com doenpa pulmonar obstrutiva cronica devem ser avaliados por meio de 
prova de funpao pulmonar quanto ao efeito de medicapoes broncodilatadoras. 
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Sistema endocrino 

Diabete melito 

Os exames subsidiaries uteis incluem glicemia de jejum, eletrolitos, ureia ou creati- 
nina, eletrocardiograma e hemoglobina glicada. Quando a urgencia cirurgica permitir, 
a hiperglicemia deve ser corrigida antes do procedimento. Recomenda-se manter a gli¬ 
cemia entre 100 e 200 mg/dL para procedimentos eletivos, embora alguns auto res reco- 
mendem um controle mais rigido e considerem 120 mg/dL o limite maximo. 14 

No paciente diabetico, como regra geral, deve-se planejar o procedimento para o 
primeiro periodo da manha, evitando jejum prolongado, e nao administrar o hipoglice- 
miante oral no dia da cirurgia, sendo que a metformina deve ser suspensa pelo menos 24 
horas antes para evitar o risco de acidose lactica. Os pacientes diabeticos insulinodepen- 
dentes devem receber del/3al/2da dose habitual de insulina na manha da cirurgia. 

Outros sistemas 

Pacientes em tratamento com dialise devem ser submetidos a uma sessao previamente 
a cirurgia para a correqao de disturbios eletroliticos e o controle de volemia e uremia. A 
uremia pode potencializar efeitos farmacologicos de alguns agentes por diminuir a con- 
centracao de proteinas de ligaqao e provocar disfunqao da barreira hematoencefalica. 2 

Pacientes com insuficiencia hepatica podem ter deficiencia de vitamina K, que deve 
ser reposta na fase pre-anestesica. 

Os exames laboratoriais que devem ser solicitados no pre-operatorio dependem do 
quadro clinico do paciente. A Tabela 1.7 descreve um padrao minimo de exames de 


TABELA 1.7 EXAMES PRE-OPERATORIOS MINIMOS RECOMENDADOS 15 


ASA 1 

< 60 anos 

Hb/Htc 

> 60 anos 

Hb/Htc, ECG, creatinina, glicemia 

> 75 anos 

Hb/Htc, ECG, creatinina, glicemia, RXde torax 

ASA 2 

Qualquer idade 

Hb/Htc mais exames de acordo com a doenga 

Com doenga cardiovascular 

Hb/Htc, ECG, RX de torax, creatinina, Na + , K + (se usar diuretico) 

Com diabete 

Hb/Htc, ECG, creatinina, glicemia, Na + , K + 

ASA 3, 4, 5 


Hb/Htc, ECG, RX de torax, creatinina, glicemia, Na + , K + e exames de 


acordo com a doenga 


Hb: hemoglobina; Htc: hematocrito, ECG: eletrocardiograma; RX: radiografia; Na: sodio; K: potassio. 















acordo com a classificacao da ASA. A validade destes exames e de 1 ano para os pacientes 
ASA 1 e 2, com excecao dos exames que podem sofrer alterapoes mais frequentes devido 
a doen<;a e/ou ao tratamento. 15 

Jcjum pre-operatorio 

A orientacao sobre o jejum deve ser clara. Pacientes adultos, sem fatores que alterem o esva- 
ziamento gastrico, devem seguir as seguintes orientacoes: jejum de 8 horas apos refapao com- 
pleta, 6 horas apos refeipao leve e 2 horas apos ingestao de agua ou hquidos sem residuos. 16 

Medicagao pre-anestesica 

A medicapao pre-anestesica ideal deve proporcionar diminuipao da apreensao e da 
ansiedade, tornando o paciente capaz de enfrentar o estresse anestesico-cirurgico com 
calma e confianpa. Tambem deve reduzir a atividade reflexa e produzir amnesia, para que 
a recuperapao seja suave e sem lembranpas desagradaveis. 

A indicapao de medicapao pre-anestesica pode ser opcional, porem, uma vez indicada, 
deve ser utilizada de forma criteriosa, em funpao do estado fisico do paciente, do procedi- 
mento a ser realizado e das caracteristicas farmacologicas dos medicamentos. Atualmente, 
os benzodiazepinicos representam o grupo farmacologico mais utilizado como medicapao 
pre-anestesica. Diminuem a ansiedade, produzem amnesia anterograda e sedapao. O mida¬ 
zolam e o diazepam sao os mais empregados como medicacao pre-anestesica. Quando ha 
necessidade de analgesia no periodo pre-operatorio, os opioides sao indicados A 17 

Os antagonistas de H 2 sao indicados no prepare de pacientes com historia de alergia, 
candidatos a procedimentos com risco de reaches alergicas. Para a prohlaxia dessas com- 
plicacoes, recomenda-se, alem do tratamento com corticosteroides e antagonistas de H , 
o uso de cimetidina (4 mg/kg), a cada 6 horas, por via oral, durante as 12 ou 24 horas 
que antecedem a cirurgia. 17 

Profilaxia para tromboembolismos 

Determinadas condi<;6es clinicas, como fumantes, idade avanpada, cancer, uso de qui- 
mioterapicos, imobilidade, obesidade, insuficiencia venosa periferica, disfunqao cardiaca, 
diabete, doen<;a inflamatoria gastrintestinal, gravidez e uso de estrogenos, estao associadas 
a maior risco de tromboembolismo venoso no periodo pos-operatorio. Esse risco tambem 
depende do tipo do procedimento (alto grau de invasao, trauma e imobiliza<;ao). Nessas 
situacoes, esquemas de profilaxia farmacologica sao necessarios (Tabela 1.8). 18 

Apos um episodio de tromboembolismo arterial ou venoso, os procedimentos eletivos 
devem ser adiados por 1 mes. Se o adiamento nao for possivel, o paciente deve receber 
heparina no pre-operatorio, enquanto o RNI for menor que 2. Idealmente, recomenda-se 
realizar anticoagulaqao por 3 meses, antes de um procedimento eletivo. 
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TABELA 1.8 EVIDENCIA E RECOMENDAQOES ESPECIFICAS DE PROFILAXIA CONTRA TEV EM 
PACIENTES COM CONDUCES CLINICAS DIVERSAS 


Condigao 

Metodo 

Dose 

Historia previa de TEV + 
situagoes de risco 

HNF (D) 

HBPM (D) 

5.000 Ul a cada 8 h 

Dalteparina (5.000 Ul/dia) ou enoxaparina (40 mg/dia) 

Insuficiencia venosa 
cronica/varizes 

Enoxaparina (C) 
Dalteparina (D) 

40 mg/dia 

5.000 Ul/dia 

Obesidade + situagoes 
de risco 

Enoxaparina (C) 
Dalteparina (D) 

40 mg/dia 

5.000 Ul/dia 

Trombofilias + situagoes 
de risco 

HNF, HBPM ou 
varfarina (C) 

5.000 Ul a cada 8 h ou 
dalteparina 5.000 Ul/dia ou 
enoxaparina 40 mg/dia ou 
varfarina (RNI 2-3) 


TEV: tromboembolismo venoso; HBPM: heparina de baixo peso molecular; HNF: heparina nao fracionada; RNI: razao normali- 
zada internacional. 


TRANSFUSAO DE CONCENTRADO DE HEMACIAS 

Ha indicacao quando o nivel de hemoglobina no pre-operatorio: 7 

• for inferior a 10 g/dL, em pacientes com anemia falciforme; 

• for inferior a 7 g/dL, na anemia aguda; 

• nos portadores de insuficiencia coronariana para manter hemoglobina em torno de 
9 a 10 g/dL. 
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Aparelho 
de Anestesia 


MASASHI MUNECHIKA 


INTRODU^AO 

Um aparelho de anestesia normal e composto por tres partes ou se$oes, que cor- 
respondem ao fluxo continuo, ao sistema respiratorio e ao ventilador. Atualmente, os 
fabricantes tem incorporado sistemas de monitoraqao e alarme para permitir ao usuario 
verificar o funcionamento adequado dessas partes. 

O termo “esta<;ao de trabalho”, traduzido do ingles workstation, refere-se a aparelhos de 
anestesia conjugados a um ou mais monitores de sinais vitais. Nessas estaqoes, o aparelho 
de anestesia, propriamente dito, e chamado de estaqao de gas, enquanto o conjunto de 
monitores de sinais vitais e chamado de estacao de monitoraqao. 

SEQAO DE FLUXO CONTINUO 

E a parte do aparelho que se inicia nas conexoes a rede de gases medicinais do hospi¬ 
tal e termina na entrada do sistema respiratorio da maquina. Trata-se da se<;ao em que o 
gas tlui em sentido unico e nao sofre interferencia alguma do paciente ou do ventilador. 
Essa seqao e composta por: 
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• conectores para o engate das mangueiras dos gases medicinais e, eventualmente, de vacuo; 

• manometros para monitorar as pressoes dos gases medicinais na rede do hospital e 
no cilindro de emergencia; 

• reguladores internos das pressoes dos gases medicinais; 

• sistemas para impossibilitar a elabora<;ao de atmosfera anestesica hipoxica; 

• fluxometros; 

• vaporizadores de agentes anestesicos volateis; 

• saida comum (unificada) dos gases e do vapor anestesico; 

• dispositivo para administra^ao de oxigenio puro em alta pressao e alto fluxo (Figura 2.1). 



FIGURA 2.1 Esquema de segao de fluxo continuo de um aparelho de anestesia. A servovalvula 
anti-hipoxia interrompe a alimenta^ao do fluxometro de N 2 0 na falta de 0 2 . 0 
proporcionador anti-hipoxia imita o fluxo de N 2 0 em fun^ao do fluxo de 0 2 e 
impede a produgao de mistura hipoxica. 






































Conectores para engate das mangueiras dos gases medicinais 

As mangueiras podem ser rosqueadas ou do tipo engate rapido tanto na extremi- 
dade que sera conectada a rede de gases do hospital como na extremidade oposta, que 
sera conectada ao aparelho de anestesia (Figura 2.2). Tanto as roscas como os engates 
rapidos seguem normas internacionais que impedem o uso de um gas nao intencional. 
Antigamente era possivel, p.ex., inverter a entrada de oxigenio e a de oxido nitroso, com 
a possibilidade obvia de hipoxia no paciente. As normas envolvem uma combina<;ao 
especifica e unica dos diametros internos e externos e dos comprimentos e espa<;amento 
das roscas para cada gas medicinal (Figura 2.3). 



FIGURA 2.2 (A) Painel de gases anestesicos com conexoes do tipo "rosea"; (B) conexoes do tipo 

"engate rapido" e (C) conexoes do tipo "rosea" para a entrada dos gases aneste¬ 
sicos no aparelho de anestesia. 



FIGURA 2.3 (A) Conexao do tipo "rosea" para oxigenio medicinal. Veja as diferengas dos dia¬ 

metros internos e externos, assim como a profundidade e o espagamento (passo) 
das roscas comparados com o conector do tipo "rosea" (B) para oxido nitroso. 
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Conectores tipo yoke para engate do cilindro de oxigenio de 
emergencia 

Os yokes constituem um terceiro tipo de conexao para a entrada de gases medicinais 
no aparelho de anestesia. Basicamente, sao pequenos blocos metalicos, geralmente no 
topo de um cilindro de emergencia, com um orificio guarnecido por anel de borracha. 
Os blocos sao encostados aos orificios especificos do aparelho de anestesia e firmados 
por um parafuso com manopla (Figura 2.4). Em torno do orificio, o bloco apresenta 
duas protuberancias que encaixam especificamente em duas reentrancias ao redor do 
orificio do aparelho de anestesia. As posicoes dessas protuberancias sao normalizadas 
internacionalmente e constituem o sistema de seguramja para evitar a troca de gases. 

As exigencias cada vez maiores quanto a seguran<;a das redes de gases medicinais dos 
estabelecimentos de saude, por meio de normas tecnicas e portarias governamentais, tern 
tornado rara a presenca de cilindros de emergences e seus conectores tipo yoke. 

Manometros para monitorar as pressoes dos gases medicinais na 
rede de gases 

Sao mostradores geralmente redondos, com indicadores em forma de agulhas ou setas 
que permitem ver se a pressao dos gases esta adequada para a operacao do aparelho (Figura 
2.5). A pressao normalizada e de 3.500 kPa (3,5 kg.cm' 2 ). 

Redes mal dimensionadas nao conseguem sustentar a pressao normalizada quando a 
demanda de fluxo e grande (p.ex., uso simultaneo de varios aparelhos ou existencia de um 
aparelho especifico que consume, sozinho, grande fluxo de gas). Essa dehciencia costuma 
ser contornada pelo aumento da pressao na rede, alem dos valores normalizados. 

Pelo temor de danificar os equipamentos, decorrente da pressao excessiva, muitos 
manometros guarnecem os postos de utilizacao, chamados vulgarmente de “bicos de 
gases”, com reguladores de pressao. Por meio desses reguladores, as pressoes de alimenta- 
$ao do aparelho de anestesia sao reduzidas para os valores normalizados e as mangueiras 
que alimentam o aparelho de anestesia passam a ser conectadas as saidas dos reguladores 
de pressao, em vez de serem conectadas diretamente aos postos de utilizacao (Figura 2.6). 



FIGURA 2.4 


Conector do tipo yoke para encaixe de um cilindro de oxigenio de emergencia. 







Deve-se escolher cuidadosamente os reguladores de pressao, de modo que estes nao cons- 
tituam fatores limitantes para a demanda de fluxo do ventilador pulmonar do aparelho de 
anestesia. Em alguns modos de ventilacao mecanica, a demanda de fluxo pode chegar proxi¬ 
mo ou ate mesmo ultrapassar 100 L/min do gas usado para comprimir o foie do ventilador. 



FIGURA 2.5 Manometros para a aferi^ao da pressao dos gases medicinais na rede de gases do 
hospital: (A) os manometros ficam ao lado das valvulas de eontrole dos fluxome- 
tros; (B) os manometros ficam ao lado do acionador do fluxo de oxigenio direto. 



FIGURA 2.6 Reguladores de pressao: permitem ajustar a pressao de alimentagao para os limites 
preeonizados pelo fabricante do aparelho de anestesia. No entanto, podem consti- 
tuir urn fator de limitagao da vazao em condigoes de alta demanda por fluxo. 
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Reguladores internos de pressao dos gases medicinais 

Sao parecidos com os manometros, mas ja vem embutidos no aparelho de anestesia. 
Servem para reduzir internamente a pressao ate chegarem ao valor para o qual os com- 
ponentes internos do aparelho foram projetados (Figura 2.7). Tal valor e inferior aos 3,5 
kg.cm' 2 exigidos externamente. 

Projetados para funcionar com uma pressao menor que a normalizada, esses compo- 
nentes, em tese, continuariam funcionando normalmente, mesmo que a rede do hospital 
apresentasse queda moderada de pressao. De modo distinto dos reguladores anteriormente 
citados, so podem ser ajustados com instrumentos especiais e e raro apresentarem mos- 
tradores externos. 

Sistemas para impossibilitar a produ^ao de atmosfera anestesica 
hipoxica 

A ado^ao de normas tecnicas para impossibilitar equivocos na hora de conectar as 
mangueiras aos postos de utilizacoes e/ou aos conectores do aparelho de anestesia nao 
acabou com os episodios de hipoxemia, em razao da administrate de gases anestesicos 
com concentrates baixas ou nulas de oxigenio. 

Ainda que as conexoes estivessem corretas, a hipoxia continuava acontecendo quando, 
em uma anestesia com oxigenio e oxido nitroso, ocorria interrupcao isolada do forneci- 
mento de oxigenio ao aparelho de anestesia, pois o paciente passava a receber oxido nitroso 
puro e a hipoxemia ocorria logo em seguida. No entanto, ha mais de 30 anos, existe um 
dispositivo que interrompe o fornecimento de oxido nitroso quando ocorre falta de oxi¬ 
genio ou queda importante da pressao desse gas na rede de gases medicinais do hospital. 
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ENTRADA 


Parafusos de regulagem 


207 kPo J 
30 psi cal 


omadas para os 207 k 

radores de pressao 30 p: 


ENTRADA 


PRESSAO MINIMA 
310 kPo / 45 psi 
PRESSAO MAXIMA 
1035 kPo / 150 psi 


FIGURA 2.7 


Reguladores "internos" de pressao: neste aparelho, e possivel aferir e calibrar os 
reguladores sem abrir o aparelho de anestesia. 


















Trata-se de uma valvula que deve ser testada antes do infcio da anestesia, mantendo-se os 
fluxometros de oxigenio e oxido nitroso abertos (p.ex., em 5 L/min), desconectando-se, em 
seguida, a mangueira de fornecimento de oxigenio do aparelho. O fluxo do oxido nitroso 
deve ser interrompido automaticamente apos alguns segundos (ver Figura 2.1). 

E importante ressaltar que a introducao dessa servo-valvula ainda nao acabou com a 
chance de fornecer uma mistura hipoxica ao paciente. Episodios de hipoxemia continu¬ 
ant acontecendo quando, equivocadamente, ao termino de uma anestesia, o oxigenio e 
fechado e o oxido nitroso aumentado. Obviamente, o objetivo e fazer o contrario, isso 
e, aumentar o oxigenio e interromper a administraqao do oxido nitroso. Um dispositivo 
adicional, que atrela o fornecimento do oxido nitroso ao fluxo de oxigenio, esta presente 
em muitos aparelhos. Diferente do dispositivo citado anteriormente, que funciona em 
regime de “tudo ou nada”, esse novo dispositivo funciona impedindo que o fluxo do 
oxido nitroso seja aumentado a ponto de provocar hipoxemia, alem de reduzir automa¬ 
ticamente o fluxo de oxido nitroso se o operador deixar o fluxo de oxigenio abaixo do 
valor considerado seguro (cerca de 25%). Esse recurso pode ser testado mantendo-se os 
fluxometros de oxigenio e oxido nitroso abertos em, p.ex., 5 L/min e fechando-se, em 
seguida, lentamente, o fluxo de oxigenio. Dessa forma, o fluxo do oxido nitroso passa 
a cair de modo proporcional quando a reducao do fluxo de oxigenio atinge um valor 
minimo admissivel. Se ao inves de reduzir o fluxo de oxigenio o operador aumentar o de 
oxido nitroso, o botao que controla esse fluxo deixara de funcionar quando houver risco 
de hipoxia (ver Figura 2.1). 

Uma vez que qualquer fluxo de oxido nitroso adicionado ao ar resulta em mistura 
hipoxica, ou seja, com menos oxigenio que o ar ambiente, geralmente e impossivel usar 
simultaneamente os dois gases. Ha um botao que costuma obrigar o anestesiologista a 
escolher entre ar e oxido nitroso para ser usado com o oxigenio. Contudo, o dispositivo 
que impede a produiplo de uma atmosfera anestesica hipoxica funciona apenas quando 
esse botao esta acionado para permitir o uso do oxido nitroso com oxigenio. 

O ultimo recurso para evitar a administracao de mistura hipoxica e o oxfmetro no 
ramo inspiratorio. Esse aparelho deve ser calibrado antes do infcio da anestesia e seu 
alarme deve ser ajustado para avisar o risco ao anestesiologista antes de o paciente apre- 
sentar hipoxemia. 

Fluxometros 

Os aparelhos de anestesia costumam apresentar, na se 9 ao de fluxo continuo, um bloco com 
tres fluxometros: de oxigenio, de oxido nitroso e de ar comprimido (Figura 2.8). 

Fluxometros sao medidores de vazao de gases constitufdos por um elemento esferico 
que se move ao longo de um tubo vertical discretamente conico, feito de um material 
transparente. Em linguagem tecnica, essa esfera e chamada de flutuador de nfvel e o tubo 
conico de tubo de Thorpe. 

O gas medicinal (oxigenio, oxido nitroso ou ar comprimido) flea represado e conti- 
do na canaliza<;ao do aparelho de anestesia por meio de uma “rolha” com forma conica, 
cuja extremidade afilada esta introduzida em um orificio feito na canalizacao. A base 
da rolha conica esta fixada na extremidade de um parafuso que, ao ser desparafusado, 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


30 



FIGURA 2.8 (A) Bloco de fluxometros (no destaque) com as valvulas de controle e respectivos 

fluxometros. (B) Bloco de fluxometros (digitais) com as respectivas valvulas para 
o controle de fluxo. 0 tubo de Thorpe, a esquerda, mostra a soma dos 3 fluxos. 


puxa a rolha e permite a saida de gas pelo orificio na canaliza<;ao. O vao entre a rolha 
conica e o perimetro do oriftcio na canaliza<;ao pode ser aumentado ou diminuido por 
meio do ato de soltar ou apertar o parafuso fixado a rolha. A vazao do gas e proporcio- 
nal ao tamanho do vao. Em linguagem tecnica, a rolha e chamada de valvula de agulha 
e o orificio de assento da valvula de agulha. 

O gas liberado pela valvula de agulha e totalmente direcionado para a base de um 
tubo de Thorpe. Esse fluxo arremessa o flutuador de nivel para cima ate um ponto em 
que a energia do fluxo se iguala a aijao da forca da gravidade sobre a massa do flutuador. 
Nesse ponto, o flutuador flea imovel na dire^ao vertical e, por meio de um instrumento 
de calibrate, sao marcados no tubo alguns pontos de referenda para que o usuario 
possa controlar a vazao que esta sendo liberada pelo manuseio da valvula. A pressao 
atmosferica e a temperatura para essa marcacao precisam seguir normas tecnicas esta- 
belecidas. Considerando-se que a calibracao e geralmente feita a 20°C e a 1 atm (uma 
atmosfera), qualquer aumento na pressao a jusante do flutuador de nivel (p.ex., devido 
a uma dobra ou a um entupimento) fara o flutuador “cair”, falseando a leitura - corn- 
portamento tipico dos fluxometros usados na se<;ao de fluxo conttnuo dos aparelhos 
de anestesia. 

Nos fluxometros vendidos separadamente, para uso fora do aparelho de anestesia, 
as valvulas de agulha sao colocadas no topo dos tubos de Thorpe, em vez de serem 
colocadas nas bases. Assim, a pressao acima e abaixo do flutuador de nivel sera sempre a 
mesma, igual a proporcionada pelos reguladores de pressao da se^ao de fluxo continuo. 























Esses fluxometros sao classibcados como “compensados a pressao”, mas nao podem ser 
usados nos projetos de secao de fluxo continuo, pois mostram resultados falsos quando 
ocorre varia<;ao da pressao dos gases na rede do hospital. Uma vez que esses tubos de 
Thorpe estao pressurizados a 3,5 atmosferas ou mais, geralmente as quebras ocorrem de 
forma explosiva e sao seguidas de grande vazamento de gas (Figura 2.9). 

Os fluxometros de oxigenio, oxido nitroso e ar comprimido convergem para uma 
saida em comum. No entanto, conforme ja citado, geralmente nao e possivel utilizar ar 
comprimido e oxido nitroso simultaneamente. Alem disso, quando se usa oxigenio e 
oxido nitroso, os fluxometros desses gases sao interligados mecanicamente, de forma que 
impeca a produqao de uma mistura com menos de 25% de oxigenio. 

O fluxo total exigido pelo paciente dependera do sistema respiratorio (popular- 
mente conhecido como circuito anestesico) utilizado. Um sistema infantil sem valvulas 
unidirecionais exige um fluxo correspondente de 1 a 3 volumes-minuto. Ja uma bolsa 
com valvula unidirecional exige um fluxo correspondente a 1 volume-minuto, e um sis¬ 
tema valvulado com filtro de dioxido de carbono pode funcionar com pouco menos de 
500 mL de oxigenio/min. 

As anestesias conduzidas com fluxos menores ou iguais a metade do volume-minuto 
do paciente sao classibcadas como anestesias com baixos fluxos de gases anestesicos; 
as conduzidas com 500 mL de oxigenio sao classibcadas como anestesias com fluxos 
minimos de gases anestesicos; e as conduzidas com fluxos de oxigenio correspondentes 
exatamente aos volumes desse gas captados pelo paciente (cerca de 4 mL/kg de peso 
corporeo/min) sao classibcadas como anestesias com baixo fluxo de gases anestesicos ou 
anestesia com circuito fechado. 



FIGURA 2.9 Fluxometro vendido separadamente. Geralmente sao "compensados a pressao" e 
o flutuador de rn'vel nao forneee leitura errada quando se impoe uma resisteneia 
(moderada) a saida dele. 
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Vaporizadores de agentes anestesicos volateis 

Sao equipamentos que fazem o anestesico inalatorio volatil passar do estado liquido 
para o gasoso. Esses farmacos sao armazenados e transportados na forma liquida, mas, 
sao liteis clinicamente apenas na forma gasosa (Figura 2.10). 

A evapora^ao geralmente ocorre por meio do contato entre parte do gas oriundo 
do bloco de fluxometros com o anestesico no estado liquido. Em alguns aparelhos, 
o anestesico e injetado diretamente em uma camara aquecida para ser evaporado e 
acrescentado a atmosfera anestesica. Para incrementar a evapora^ao, e preciso ampliar 
a superficie de contato dos gases com o liquido anestesico. O aumento dessa superficie 
e obtido fazendo o gas percorrer um labirinto, cujas paredes sao feitas de tecidos que 
fleam encharcados por capilaridade com o agente anestesico. Outra forma de ampliar a 
superficie de evapora^ao e fazer o gas borbulhar no agente liquido, porem, essa tecnica 
obriga a coloca^ao de uma resistencia interna ao fluxo de gases. 

Na entrada do vaporizador, o gas oriundo do bloco de fluxometros e dividido em 
uma corrente que percorre o labirinto ou e borbulhado em outra que segue direto e 
serve para diluir o vapor captado pela primeira corrente. O controle do vaporizador 
costuma atuar na primeira corrente, aumentando ou diminuindo a corrente de gas que 
capta as moleculas de agente inalatorio. No vaporizador de borbulhamento, esse feno- 
meno e obtido for^ando-se o gas a passar atraves de minusculos orificios feitos em uma 



FIGURA 2.10 (A) Vaporizadores ealibrados: um meeanismo de ehaveamento impede o uso 

simultaneo de mais de um vaporizador. (B) Vaporizador universal microproces- 
sado: unieo que usa o metodo de borbulhamento para produgao de vapor do 
anestesico volatil; tern a vantagem de poder ser utilizado com diversos agentes 
(um de eada vez); porem, impoe grande resistencia ao funcionamento do bloco 
de fluxometros, falseando suas leituras. 













estrutura que lembra um chuveiro pequeno funcionando de baixo para cima. Todavia, 
o gas que entra no vaporizador tende sempre a percorrer o ramo que segue direto, pois 
esse ramo envolve menor resistencia a progressao do fluxo que o ramo que sera borbu- 
lhado. Para obter o borbulhamento, coloca-se uma resistencia no ramo direto, aquele 
em que o fluxo nao passa pelo borbulhador. Essa resistencia interna dificulta a passagem 
do fluxo de gases proveniente do bloco de fluxometros atraves do vaporizador. Como 
consequencia ocorre pressurizaqao do gas, que sai do bloco de fluxometros e entra 
no vaporizador. Tal pressurizaqao provoca erro de leitura (subestimando os valores) 
naqueles fluxometros nao compensados a pressao que obrigatoriamente compoe o 
bloco de fluxometros dos aparelhos de anestesia normalizados. 

Os vaporizadores com os labirintos de tecidos encharcados funcionam saturando 
o gas que passa na camara em que o labirinto esta situado, por meio de um feno- 
meno chamado de arrastamento. A divisao dos fluxos tambem e necessaria nesses 
vaporizadores, mas e possivel construir um vaporizador com uma resistencia total ao 
fluxo muito menor que a resistencia total de um vaporizador de borbulhamento. 

A divisao interna dos fluxos e obrigatoria, pois tanto o arrastamento como o borbu¬ 
lhamento constituem tecnicas muito eficientes de produ<;ao de vapor, e a concentracao 
de vapor na saida do vaporizador e dezenas de vezes maior que a concentracao alveolar 
minima (CAM) da maioria dos agentes volateis. O fluxo de diluiqao e fundamental para 
se controlar a concentracao do agente. 

A evaporacao faz o vaporizador esfriar devido ao fornecimento constante de calor, 
para o anestesico passar da forma liquida para a gasosa. Esse esfriamento dificulta pro- 
gressivamente a producao de mais vapor, mas e contornado por meio do termo-com- 
pensador, uma peca colocada internamente, que altera automaticamente a proporcao 
entre os fluxos de captaqao e diluiqao. Assim, quanto mais frio estiver o vaporizador, 
maior proporcao do fluxo sera direcionada a camara em que ocorre o arrastamento das 
moleculas de anestesico, compensando automaticamente a dificuldade de producao de 
vapor devido ao esfriamento. 

Materiais como cobre, aluminio e vidro sao utilizados por apresentarem alto calor 
especifico e/ou alta condutibilidade termica. Enquanto os materiais com alto calor espe- 
cifico demoram mais para esfriar, os com alta condutibilidade conseguem transmitir 
mais rapidamente o calor do ambiente para o anestesico a ser evaporado. 

Os vaporizadores de arraste munidos de termo-compensadores sao conhecidos como 
vaporizadores calibrados e estao previstos nas normas tecnicas vigentes. Ja os vaporizado¬ 
res de borbulhamento a venda nao sao equipados com termocompensadores. 

A proporcao entre os fluxos de borbulhamento e diluicao precisa ser estabelecida 
manualmente por meio da manipulacao de um fluxometro que atua no fluxo de borbu¬ 
lhamento. O fluxo necessario para a obtenqao de uma determinada concentracao depende 
do fluxo que entra no vaporizador, do agente anestesico usado e da temperatura do vapori¬ 
zador. Esses parametros podem ser integrados por meio de uma regua de calculo especial, 
de um nomograma ou de uma calculadora dedicada microprocessada, neste ultimo caso, 
os vaporizadores sao chamados de microprocessados. Os copper-kettles sao vaporizadores 
de borbulhamento historicos, com controle manual do fluxo de borbulhamento. 
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Alem da estabilidade termica, um vaporizador de qualidade precisa ser projetado para 
manter a concentracao ajustada estavel, mesmo que o fluxo de entrada seja alterado, desde 
uma anestesia quantitativa (de baixo fluxo) ate uma anestesia de alto fluxo (p.ex., um 
duplo T de Baraka). 

O bocal de reabastecimento precisa estar colocado na posi<;ao mais baixa posslvel 
e, de preferencia, deve ter um formato espedfico para impedir a troca inadvertida de 
agente, pois um vaporizador calibrado so funciona adequadamente com o agente para 
o qual foi calibrado. 

O desflurano e altamente volatil. Tal caracteristica torna o arrastamento e o borbu- 
lhamento inadequados para o seu uso. O vaporizador de desflurano funciona pratica- 
mente como um misturador ( blender ) eletroeletronico de gases. 

Os vaporizadores de injecao direta tambem usam dispositivos eletroeletronicos para 
a produ^ao e controle dos vapores anestesicos. 

Saida da atmosfera anestesica 

E o ponto em que termina a seqao de fluxo continuo de gases. A atmosfera anestesica, 
cujo preparo inicial comecou no bloco de fluxometros e que, em seguida, passou pelo 
vaporizador para receber o vapor de anestesico volatil, sai por esse ponto, tambem cha- 
mado de saida comum de gases ou saida do fluxo de gas fresco (FGF). 

A partir desse ponto, o gas anestesico e in jetado no sistema respiratorio escolhido 
pelo anestesiologista. 

Dispositivo para administrate) de oxigenio puro em alta pressao e 
alto fluxo 

Trata-se de uma valvula que libera oxigenio puro proveniente de um ponto que ante- 
cede o bloco de fluxometros. Trata-se, portanto, de oxigenio que nunca passa pelo vapo¬ 
rizador. O fluxo converge para a saida do FGF, pois tern como um dos objetivos diluir 
rapidamente a concentracao de vapor anestesico no sistema respiratorio (Figura 2.11). 

Deve-se tomar cuidado ao acionar esse dispositivo quando o paciente estiver sob ven- 
tilaqao mecanica, pois o fluxo de grande intensidade ira somar-se ao fluxo inspiratorio 
do ventilador, podendo resultar em volume excessivo e perigoso. 


SISTEMA RESPIRATORIO DO APARELHO DE ANESTESIA 

Um sistema respiratorio, mais precisamente denominado de sistema respiratorio do 
aparelho de anestesisa, e o componente ou o conjunto de componentes que permitem 
administrar o FGF ao paciente. 

O sistema respiratorio mais primitivo resume-se a uma simples mangueira. E usado 
raramente em emergences, quando o sistema respiratorio titular do aparelho de aneste¬ 
sia esta inoperante. A atmosfera anestesica e administrada diretamente da saida do FGF, 
atraves da referida mangueira, para um tubo traqueal, uma traqueotomia, ou mesmo 





FIGURA 2.11 (A) Sistema respiratorio do aparelho de anestesia com suas conexoes, tubos, val- 

vulas, bolsa e canisteres. 0 sistema apresenta dois canisteres de ca! sodada empi- 
Ihados, de grande eapacidade. (B) Sistema respiratorio de aparelho de anestesia 
com canister simples. 


uma narina (nesse caso, e necessario usar a palma de uma das maos para ocluir a boca 
e o polegar da mesma mao para ocluir a narina homolateral). Periodicamente, e preciso 
desconectar a mangueira e retirar a mao que oclui a boca e a narina a fim de permitir a 
desinsuflacao dos pulmoes. 

A magnitude do FGF deve ser igual ao volume-corrente desejado dividido pelo 
tempo inspiratorio igualmente desejado. Assim, em um adulto eutrofico com 70 kg de 
peso corporeo, o FGF seria de 700 mL administrados em 2 segundos, ou seja, 350 mL/ 
segundo (imaginando volume-corrente de 10 mL.kg 1 , frequencia respiratoria de 10 
ciclos/min e relacao I:E de 1:2). 

Para transformar mL/segundo em L/min, basta multiplicar o valor por 0,06. Assim, 
o FGF necessario seria de 21 L/min. Desse total, apenas 1/3 atingiria os pulmoes, pois, 
em cada ciclo, a mangueira estaria desconectada durante 4 segundos, a fim de permitir a 
desinsuflacao, e o desperdicio de gas e a poluicao ambiental seriam grandes. 

O T de Ayre constitui uma pequena evolucao, mas exige o mesmo calculo de FGF 
para ventilacao controlada manualmente e apresenta o mesmo desperdicio e potencial 
de poluicao ambiental. Quando empregado em ventilacao espontanea, o T de Ayre exige 
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um FGF igual ao fluxo inspiratorio maximo, ou de pico, do paciente. O emprego de um 
FGF menor resultaria em inala^ao complementar de ar ambiente e consequente diluicao 
da atmosfera anestesica. O grande desperdicio de gases anestesicos torna seu uso restrito 
a crianpas muito pequenas (Figura 2.12). 

O acrescimo de um reservatorio tubular com a capacidade de 1/3 do volume-corren- 
te ao ramo aberto de um T de Ayre modificado permite reduzir o FGF em 1/3. Assim, 
ao inves dos 21 L/min anteriores, seriam suficientes 14 L/min. Essa redupao e possivel 
pelo fato de o paciente inspirar o gas retido no reservatorio, em vez do ar ambiente. O 
gas presente no reservatorio tubular seria uma mistura do FGF com o gas exalado pelo 
paciente. No final da expira<;ao, o fluxo expiratorio cai bastante, havendo predominio 
do FGF sobre o gas exalado pelo paciente, que content gas carbonico - fenomeno que 
seria ainda mais favoravel se o paciente apresentasse pausa expiratoria ao final de cada 
ciclo respiratorio. 

O T de Ayre modificado apresenta dimensoes maiores e mais adequadas para redu<;ao 
da resistencia a ventilapao (Figura 2.13). O acrescimo de um reservatorio tubular com 
capacidade de 2/3 do volume-corrente ao ramo aberto nao permite reduzir o FGF em 
2/3. Experiences mostram que ocorre reinala^ao e retemjao de gas carbonico nesse tipo 
de arranjo. 

A ideia de usar um FGF de apenas 1/3 do FGF necessario para um T de Ayre 
tornou-se possivel apenas ao se acrescentar outro T de Ayre modificado logo apos o 
reservatorio tubular com capacidade de 1/3 do volume-corrente. O arranjo exige, ainda, 
uma bolsa anestesica, popularmente conhecida como balao, com capacidade minima de 
2/3 do volume-corrente, conectada ao segundo T. Popularizado por Baraka, nesse sistema 
o paciente inala gas proveniente tanto do FGF como da bolsa, cujo volume subtraido e 
reposto durante o inicio da exala^ao com uma mistura do gas fresco contido no reserva¬ 
torio tubular e no espa^o-morto anatomico e pelo FGF, de modo que o teor de dioxido de 
carbono nesse gas seria muito baixo. 

O gas alveolar que ocupa o reservatorio tubular e eliminado pelo ramo aberto do T 
proximal ao paciente, quando a bolsa esta cheia e o fluxo expiratorio final do paciente 
e sobrepujado pelo FGF. Este, injetado no T distal lavaria retrogradamente o dioxido de 
carbono do reservatorio tubular; assim, em teoria, seria possivel utilizar um FGF de 7 
L/min no paciente eutrofico de 70 kg (Figura 2.14). Todavia, na pratica, esse sistema e 
utilizado apenas em crianpas, pois mesmo o T de Ayre modificado continua apresentan- 
do grande resistencia a ventilapao de adultos e, com por volta de 8 L/min de fluxo, o gas 
passa a se mover em fluxo turbulento em vez de laminar. 

Algumas variantes do sistema com T de Ayre modificado com tubo reservatorio 
foram inventadas para adultos. Muitas usavam o conceito de tubos coaxiais e um dos sis- 
temas mais utilizados no Brasil foi o sistema de Bain (Figura 2.15). De forma semelhante 
ao sistema com tubo reservatorio, exigia FGF muito alto e causava grande poluicao 
ambiental. Existem outros tipos de sistemas respiratorios avalvulados, mas praticamente 
nao sao utilizados no Brasil. 





FIGURA 2.12 T de Ayre com a entrada lateral do fluxo de gas fresco (FGF). 



FIGURA 2.13 T de Ayre com o tubo reservatorio. Ayre utilizava tubos reservatorios de diversos 
tamanhos, conforme o peso do paciente. 



FIGURA 2.14 Duplo T de Baraka montado como sistema A de Mapleson: em ventilagao espontanea, 
e possivel usar urn fluxo de gases frescos equivalente a um volume-minuto da crianga. 
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FIGURA 2.15 Circuito de Bain: circuito coaxial em que a aparente entrada distal do FGF e, na 
verdade, proximal (como no sistema de Mapleson D ou Jackson-Rees), devido ao 
pereurso intraluminal. 

Entre os sistemas valvulados, um dos representantes mais simples e faceis de encon- 
trar e o AMBU. Trata-se de uma bolsa autoinflavel com uma valvula unidirecional em 
uma das extremidades e uma entrada para ar ambiente na outra. Essa valvula precisa 
ser especial, concebida para uma ventilacao controlada (p.ex., do tipo “bico de pato”) 
(Figura 2.16). A entrada de ar ambiente precisa apresentar um conector para permitir 
acrescentar outro gas (geralmente o oxigenio) a massa de ar que e aspirada pela bolsa 
entre as compressoes. Quanto maior o fluxo desse gas adicional, menor sera a quanti- 
dade de ar aspirado, e quando a bolsa acaba de se autoinsuflar, o gas adicional passa a 
ser jogado para o ambiente, uma vez que nao encontra mais espaco na bolsa. O mesmo 
ocorre quando a bolsa esta sendo comprimida. Esse desperdicio pode ser minimizado 
acrescentando-se um saco projetado para coletar e acumular todo o gas desperdipado 
(Figura 2.17). Na autoinsuflacao seguinte, a bolsa aspiraria inicialmente o gas acumula- 
do, no lugar do ar ambiente e, somente apos seu esgotamento, a bolsa passaria a se encher 
com ar ambiente. 

A bolsa precisa apresentar orificios para permitir a entrada do ar ambiente, assim como 
desprezar um eventual excesso produzido quando o operador utiliza um fluxo muito alto 
de gas adicional. Quando usado corretamente, o volume retirado da bolsa em 1 min deve 
ser igual ao volume-minuto adequado ao paciente. Dessa forma, em um eventual uso em 
anestesia, o FGF introduzido na entrada da bolsa deve ser igual a esse valor. 

O AMBU e um bom exemplo de um sistema respiratorio valvulado e que nao permite 
a reinalapao de gases. 

Outro sistema valvulado que nao permite essa reinalacao emprega uma bolsa anes- 
tesica no lugar da bolsa autoinflavel. Nesse arranjo, a bolsa exige uma fonte de gas para 
ser cheia. Tal fonte geralmente e o oxigenio, mas pode ser um FGF. Quando usado 
corretamente, o fluxo de gas que alimenta a bolsa precisa se igualar ao volume-minuto 
adequado para o paciente. 











FIGURA 2.16 (A) AMBU em inspiragao. A compressao da bolsa autoinflavel empurra as duas 

valvulas membranosas em sentido centrlfugo. 0 "bico" da valvula tipo "bico de 
pato" se abre no centra e permite a saida de gas na diregao do paciente. A valvula 
unidirecional impede o escape pelo orifleio de enehimento do AMBU. (B) AMBU 
em expira^ao. A deseompressao da bolsa autoinflavel puxa as duas valvulas mem¬ 
branosas em sentido eentripeto. 0 "bico" da valvula tipo "bico de pato" se feeha 
no centra e impede o retorno de gas do paciente. A valvula unidirecional recua e 
permite o enehimento do AMBU. 



FIGURA 2.17 AMBU com uma bolsa-reservatorio. 
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Os sistemas respiratorios mais utilizados nos aparelhos de anestesia sao os que 
permitem a reinalacao de gases. A reinalacao exige a remocao do dioxido de car- 
bono por meio de um filtro constituido por um ou dois reservatorios, chamados 
de canisteres (ver Figura 2.11). Esses filtros sao cheios com graos de cal sodada, 
nos quais o dioxido de carbono reage com agua e transforma-se em acido carbo- 
nico. Este, por sua vez, e neutralizado por hidroxido de calcio. Pequenas quanti- 
dades de hidroxido de sodio e potassio sao acrescentadas para funcionarem como 
catalisadores. A silica tambem e acrescentada para conferir dureza aos graos. Para 
indicar a exaustao dos reagentes, e acrescentado violeta de etila, que passa de incolor 
para violacea quando o hidroxido de calcio e transformado em carbonato de calcio. 

O filtro de dioxido de carbono pode ser empregado tanto em sistemas respiratorios 
valvulados quanto em sistemas nao valvulados. No equipamento nao valvulado, um 
canister pequeno era simplesmente interposto entre o paciente e uma bolsa anestesica. 
Uma entrada de gases anestesicos era colocada entre a bolsa e o canister, assim como uma 
valvula tipo pop-off, para desprezar um eventual excesso de gas e de pressao na bolsa. 
Esse equipamento era conhecido como sistema vaivem. Tratava-se de um equipamento 
relativamente pesado e desajeitado, que atrapalhava os procedimentos realizados em 
torno do segmento cefalico. 

A cal sodada proximal ao paciente era a primeira a se exaurir, aumentando progres- 
sivamente o espa^o-morto do aparelho. Para aproveita-la melhor e reduzir o problema 
do espaco-morto progressive, acrescentou-se um duto que ligava o paciente diretamente 
a bolsa anestesica, constituindo uma via paralela ao canister. O fluxo de gas fresco era 
injetado diretamente na luz desse duto, provocando grande movimento de gas por 
efeito Venturi. A ideia era fazer o gas circular de modo continuo entre o duto e o canis¬ 
ter, promovendo filtra^o do dioxido de carbono. A tendencia atual de usar ventilaiplo 
mecanica na maioria dos pacientes, inclusive em criamjas, tornou os sistemas do tipo 
vaivem obsoletos. 

Os sistemas valvulados e com filtro de gas carbonico equipam quase todos os apare¬ 
lhos de anestesia utilizados atualmente (ver Figura 2.11). Os projetos novos dispensam 
considera^oes quanto a erros de montagens possiveis no passado, pois, naquela epoca, os 
principals componentes podiam ser montados em posicpies erradas, provocando reinala- 
pac de gas carbonico. 

Em um sistema atual tipico, o gas exalado pelo paciente por meio de uma mascara 
facial, do tubo traqueal ou de uma mascara laringea, p.ex., segue o seguinte trajeto: 

• pe<;a em Y avalvulada que une os ramos inspiratorio e expiratorio do sistema; 

• ramo expiratorio feito de tubo corrugado; 

• valvula unidirecional expiratoria; 

• limitador da pressao das vias aereas (APL); 

• bolsa anestesica; 

• canister (simples ou duplo) com cal sodada; 

• entrada do FGF; 





• valvula unidirecional inspiratoria; 

• ramo inspiratorio feito de tubo corrugado. 

O gas exalado pelo paciente deve ser dirigido diretamente para a bolsa anestesica, a 
fim de se reduzir a resistencia a expiracao (Figura 2.18). 

Aparentemente, nao ha diferen^as nos sistemas em que o gas percorre o canister de cima 
para baixo, de baixo para cima ou nos dois sentidos dentro do mesmo ciclo respiratorio. 

Na ventila^ao espontanea, o anestesiologista deve regular a APL, a fim de evitar tanto 
a distensao excessiva da bolsa quanto o seu esvaziamento e a consequente aspira^ao de 
ar ambiente, para a complementapao do volume-corrente. 

Na ventilapao controlada manual, a mesma APL deve ser regulada para um valor 
igual ou superior a pressao de pico alcancada durante a inspira^ao. Periodicamente, o 
anestesiologista precisara “abrir” a APL para despressurizar o sistema, pois, em geral, 
o FGF esta ajustado para um valor muito maior que o volume de oxigenio consumido 
pelo paciente. 



FIGURA 2.18 Esquema de um sistema respiratorio de aparelho de anestesia com seus principais 
eomponentes. 
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Na ventilapao controlada mecanica, uma chave manual ou ativada eletricamente 
substitui a bolsa anestesica por um foie ou um pistao. Em alguns sistemas, a bolsa anes¬ 
tesica e completamente isolada do sistema (Figura 2.19A); em outros, e colocada em serie 
com o foie (ou pistao) durante a expiracao e excluida do sistema durante a inspirapao. A 
bolsa fica acumulando o FGF enquanto estiver excluida do sistema respiratorio. As inclu- 
soes e exclusoes alternadas da bolsa sao realizadas por um mecanismo eletropneumatico 
ou apenas pneumatico (Figura 2.19B e C). A bolsa deve estar ligada a APL ou ser munida 
de uma valvula para eliminacao de excesso de volume do tipo pop-off. 

Esses sistemas sao mais complexos e exigem manuten<;ao mais cuidadosa que os 
sistemas em que a bolsa e simplesmente excluida. Nos sistemas onde a bolsa e excluida 
(substituida por um foie ou pistao), a simplicidade tern um custo; o FGF e injetado 
concomitantemente com o volume-corrente proveniente do foie ou pistao. Tal aumento 
do volume-corrente pode constituir um problema, caso o FGF empregado seja muito 
elevado. O problema costuma ser pior na anestesia pediatrica. 

O erro no volume-corrente administrado pode ser corrigido manualmente ou, entao, 
podem-se utilizar ventiladores capazes de compensar automaticamente esse tipo de erro, 
que e provocado pela injepao concomitante do FGF, mas que pode ser compensado pela 
distensibilidade (complacencia) do sistema respiratorio do aparelho e pela compressi- 
bilidade dos gases. Eventuais vazamentos ou aspirates de amostras de gases tambem 
reduzem esse erro. 

Sistema antipolu^ao da sala de opera^o 

Uma vez que a anestesia quantitativa (antigamente chamada de anestesia com circui- 
to fechado) e praticada por poucos anestesiologistas, na maioria das anestesias inalato- 
rias e balanceadas, ha producao de uma atmosfera anestesica excedente que precisa ser 
eliminada do sistema respiratorio do aparelho de anestesia. Tal eliminacao e feita por 
meio da valvula pop-off, da APL ou do ventilador pulmonar. 

Para evitar a descarga continua de gases anestesicos na atmosfera respirada pela 
equipe de saude que frequenta o centro cirurgico, muitos fabricantes disponibilizam 
acessorios que podem ser adaptados aos aparelhos de anestesia, evitando a poluipao do 
ambiente. Geralmente, esses equipamentos exigem um projeto de aparelho em que ha 
convergencia do gas poluente. 

A descarga poluente costuma ocorrer em pontos diferentes quando se passa da venti- 
lapao manual ou espontanea para uma ventilacao mecanica. Desse ponto de convergen¬ 
cia, o gas poluente e dirigido para um reservatorio aspirado continuamente pelo sistema 
de vacuo do hospital. Sistemas de seguran<;a rigorosos precisam ser acrescentados, a 
fim de impedir o entupimento ou a aspira^ao excessiva desses gases, que podem causar 
mau funcionamento das valvulas do sistema respiratorio do aparelho ou do ventilador 
pulmonar. Em razao desses riscos, nao se deve tentar improvisar sistemas de despoluicao 
com equipamentos que nao sejam destinados especificamente para essa finalidade. 
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FI6URA 2.19 (A) Para realizar ventilagao mecanica, e preciso "substituir" a bolsa por um foie 

mecanizado. (B) 0 foie meeanizado e movimentado por um ventilador ou por um 
motor. 0 sistema valvulado na base do foie impede a perda de volume do foie 
para a bolsa reservatoria. (C) Na exalagao do paciente (e enchimento do foie), o 
sistema valvulado na base do foie e aberto e permite acumular o gas expirado que 
nao pode ser aeomodado no foie. 0 sistema tambem permite eliminar eventuais 
excessos de gases. 
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VENTILADOR PULMONAR 


E o componente que movimenta o foie ou o pistao que contem a atmosfera anes- 
tesica. Na verdade, o foie geralmente e considerado parte do ventilador pulmonar do 
aparelho de anestesia. 

Em prinripio, qualquer ventilador pulmonar, mesmo aqueles empregados nas uni- 
dades de terapia intensiva, poderia ser usado para comprimir um foie. Bastaria colocar 
uma redoma em torno dele e fazer o ventilador comprimi-lo atraves de um oriflcio 
aberto na redoma. Tal redoma e chamada de campanula nos aparelhos de anestesia. O 
gas de dentro do foie seria injetado no sistema respiratorio do aparelho de anestesia e 
seguiria o seguinte trajeto: 


• canister (simples ou duplo) com cal sodada; 

• entrada do FGF; 

• valvula unidirecional inspiratoria; 

• ramos inspiratorios feitos de tubo corrugado; 

• pe$a em Y avalvulada, que une os ramos inspiratorio e expiratorio do sistema; 

• paciente. 

O retorno iria se dar pelo seguinte caminho: 

• ramo expiratorio feito de tubo corrugado; 

• valvula unidirecional expiratoria; 

• limitador da pressao das vias aereas (APL); 

• foie. 


2 


Na expiracao, o foie encheria somente com a energia do recuo elastico toracopulmo- 
nar do paciente e o ventilador acoplado a campanula deixaria o gas sair passivamente, 
permitindo a expansao do foie. Quando se emprega a pressao positiva no final da expi¬ 
racao (PEEP), ocorre uma limitapao proposital da descompressao da campanula (ver 
Figura 2.19B e C). 

Os pistoes nao sao movimentados por meio de insuflacoes provenientes de outro 
ventilador. Em vez disso, sao movimentados diretamente por motores eletricos e tanto 
seu avan<;o quanto seu recuo sao feitos por meio desses motores. Em geral, na fase 
expiratoria, um dispositivo pneumatico ou eletropneumatico coloca a bolsa anestesi- 
ca em serie com o pistao, para permitir ao paciente exalar diretamente para a bolsa. 
Assim, a exala^ao nao seria influenciada pelo motor do ventilador. 

A bolsa serve para alimentar o pistao, principalmente no final do tempo expira¬ 
torio, quando, em geral, o paciente ja eliminou todo o volume-corrente. Alguns foies 
tambem sao expandidos mecanicamente por meio de suc<;ao promovida pelo proprio 
ventilador que movimenta o foie, de uma mola colocada no interior do foie ou de um 
giro de 180° do foie e da colocaijao de um peso em sua extremidade. Nesses foies ativos 






tambem e preciso adicionar dispositivo pneumatico ou eletropneumatico, para permi- 
tir ao paciente exalar naturalmente para a bolsa. Caso contrario, a expiraqao pode ser 
retardada, provocando aumento da pressao intratoracica media ou acelerada, podendo 
provocar atelectasia. 

Tanto nos aparelhos com pistao quanto nos com foies ativos sempre deve existir 
uma valvula para eliminar o excesso de gases que nao caberia na bolsa anestesica, seja 
uma valvula do tipo pop-off ou algum sistema especialmente dedicado. 

As caracterlsticas das fases de compressao e descompressao sao programadas 
no ventilador que movimenta o foie ou no motor que movimenta o pistao. No Capitulo 
29 - Ventilador Pulmonar, serao discutidas as varias possibilidades de atuaqao sobre 
o foie ou o pistao. 
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Anestesia Inalatoria 


CAMILA MACHADO DE SOUZA 
MARIA ANGELA TARDELLI 


INTRO DU QAO 

A popularidade dos anestesicos inalatorios esta relacionada a sua facil administracao 
e a possibilidade de seus efeitos serem monitorados nao apenas pelos sinais clmicos mas, 
tambem, por meio da sua concentra^ao expirada, que reflete a concentra^ao do aneste- 
sico nos tecidos. 

Dentre os agentes utilizados durante a anestesia, a via de administracao pulmonar e 
caracteristica dos anestesicos inalatorios, excecao aos broncodilatadores ou a administra- 
Cao endotraqueal de farmacos na ressuscitacao cardiopulmonar. Essas excesses, contudo, 
sao vias de mao-unica, visto que a via de administracao e diferente da de eliminacao. 

Os anestesicos inalatorios tem no pulmao uma via de mao-dupla, eles sao adminis- 
trados e na sua quase totalidade eliminados por essa via. Essa e a principal caracteristica 
do beneficio da anestesia inalatoria, ou seja, a habilidade de diminuir a concentracao 
plasmatica tao facil e rapidamente como ela e aumentada. 

HISTORICO 


Os primeiros anestesicos volateis utilizados na pratica clinica eram considerados 
gases inflamaveis, incluindo o dietil eter, o ciclopropano e o divinil eter. Diversos com- 
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postos nao inflamaveis, como o cloroformio e o tricloroetileno, eram respectivamente 
associados a toxicidade hepatica e neurologica. Estudos com os derivados dos compostos 
halogenados do cloroformio indicaram que os gases anestesicos nao inflamaveis pode- 
riam ser originados a partir de compostos de fluoreto organico. A substituicao pelo fluo- 
reto resultou em aumento da estabilidade e diminui^ao da toxicidade, alem de diminuir 
a capacidade de os eteres serem inflamaveis. 

Em 1956, o halotano come^ou a ser utilizado, entretanto, seus efeitos cardiovascu- 
lares e a possibilidade de toxicidade hepatica estimularam a pesquisa de outros agentes. 
Entre 1959 e 1980, foram sintetizados mais de 700 compostos fluorados. Dessas pesqui- 
sas, resultaram o enflurano (347) e o isoflurano (469), que se tornaram os pilares da 
anestesia nas decadas de 1970 e 1980. O desflurano foi o numero 653 dessa serie, sendo 
introduzido na pratica clinica em 1993. 1 O sevoflurano foi descrito no inicio da decada 
de 1970 e come<;ou a ser utilizado em 1990, no Japao. O sevoflurano, bem como o des¬ 
flurano, apresenta baixa solubilidade no sangue, o que facilita o ajuste da profundidade 
da anestesia. 

O desenvolvimento da anestesia inalatoria culminou com a descoberta da aplicabi- 
lidade clinica do xenonio, um gas inerte extraido da atmosfera que possui diversas das 
caracteristicas de um anestesico inalatorio ideal, tais como ser inodoro, nao inflamavel, 
pouco toxico, ausencia de metabolizatplo e baixissima solubilidade no sangue e nos teci- 
dos. Atualmente, a grande limitacao a sua utilizac^ao em larga escala e seu alto custo. 2 

FARMACOCINETICA 
Conceitos basicos 

O estudo dos diferentes fatores que interferem na farmacocinetica da anestesia ina¬ 
latoria e importante, uma vez que suas altera^oes determinam diferentes concentrates 
do anestesico nos diferentes compartimentos em diferentes tempos, razao pela qual sao 
observadas diferentes respostas farmacodinamicas no decurso da anestesia. 

A farmacocinetica de uma substancia inclui sua absorcao, sua distribui^ao, seu 
metabolismo e sua excrete. Com exceqao da distribuiqao, os outros termos tem deno¬ 
minates diferentes na anestesia inalatoria, isto e, a absor<;ao e denominada captaqao; o 
metabolismo, biotransforma^ao; e a fase de excre^ao, eliminacao. 

Diferentemente da anestesia intravenosa, que nao tem a fase de absorcao porque o 
anestesico e injetado diretamente na circulacao sistemica, a anestesia inalatoria tem a 
fase de absorcao que corresponde a capta^ao do anestesico do alveolo para o capilar 
pulmonar. Assim, alem do debito cardiaco (fluxo sanguineo pulmonar), a captacao do 
anestesico inalatorio sofre interferencia dos fatores relacionados a ventilaijao pulmonar 
e a transference do circuito de anestesia para o alveolo (Figura 3.1). 

A anestesia inalatoria difere da venosa tambem na fase de eliminacao. Na venosa, a 
elimina<;ao depende do metabolismo e da excrecao, enquanto, na inalatoria, depende 
fundamentalmente da ventilacao. 

O objetivo na administrate do anestesico inalatorio e produzir estado anestesico 
por meio de uma concentracao especifica de moleculas deste agente no sistema nervoso 
central. Isto e conseguido estabelecendo-se uma pressao parcial especifica do anestesico 





FIGURA 3.1 Modelo hidraulico da farmacocinetica dos anestesieos inalatorios. 

Fonte: adaptado de Saraiva 3 . 


no pulmao, a qual vai se propagar ate se equilibrar com o cerebro e a medula espinhal. 
Assim, o controle da profundidade da anestesia inalatoria, alem da utilizaqao dos sinais 
clinicos, tambem pode ser realizado por meio da pressao parcial do anestesico no ar 
alveolar (fra^ao expirada). 

Quando se utiliza o analisador de gases, considera-se que a fra^ao expirada do anes¬ 
tesico reflete sua pressao parcial no cerebro. Entretanto, deve ser lembrado que a fraqao 
expirada do anestesico inalatorio corresponde a pressao parcial do sangue arterial e que 
e igual a pressao cerebral apenas na situacao de equilibrio das pressoes parciais do anes¬ 
tesico nos compartimentos (alveolo, sangue arterial e cerebro). 

Os anestesieos inalatorios equilibram-se de acordo com sua pressao parcial em cada 
tecido. O resultado desse gradiente de pressoes parciais nos diferentes compartimentos 
sequenciais ocorre pelo movimento do anestesico do local de maior para o de menor 
pressao (Figura 3.2). Assim, a pressao parcial do anestesico inalatorio no sistema nervoso 
central (SNC) iguala-se a pressao parcial do sangue, a qual se iguala a pressao parcial 
alveolar apenas quando a situacao de equilibrio e atingida (nao ha diferenqa de pressao 
parcial do anestesico). 

Durante a induqao da anestesia ou quando se aumenta a concentra^ao inspirada do 
anestesico, a concentra^ao alveolar e maior que a cerebral e, durante a recupera^ao da 
anestesia ou quando se reduz a concentra^ao inspirada do anestesico, ocorre o inverso. 

A farmacocinetica da anestesia inalatoria reflete a velocidade de equilibrio das pres¬ 
soes parciais do anestesico entre os compartimentos. Os fatores que influenciam esta 
velocidade de equilibrio incluem, alem da solubilidade do anestesico, o volume dos com¬ 
partimentos e o fluxo que os atravessa. O quociente entre o volume e o fluxo de cada 
compartimento determina sua constante de tempo. 
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FIGURA 3.2 Farmaeocinetica dos anestesicos inalatorios com o simulador de anestesia Gas 
Man®. A largura das flechas indica a pressao parcial do gas no compartimento. 
A transference do gas acontece do compartimento de maior para o de menor 
pressao. 

DEL: concentragao liberada pelo vaporizador; CKT: fragao inspirada (Fi); Fe: fragao expirada ou alveolar; ART: sangue arterial; 
VRG: tecidos ricamente vascularizados; MUS: musculos; FAT: gordura; VEN: sangue venoso. 


A constante de tempo do circuito anestesico e da ventiiacao interfere na velocidade 
de oferta do anestesico ao alveolo e a constante de tempo dos diferentes tecidos (sangue, 
cerebro, corapao, musculo e gordura) interfere na velocidade de equilibrio das pressoes 
parciais do anestesico entre o sangue e esses tecidos. 

Constante de tempo 

Constante de tempo e o tempo para alcanpar 63% de equilibrio, obtida a partir da 
divisao do volume que deve entrar em equilibrio pelo fluxo que o atravessa e carrega a 
substancia que entrara em equilibrio. Considerando-se apenas o circuito anestesico, nao 
conectado ao paciente, com volume de 6 L e fluxo de gases frescos de 2 L.min 1 , a cons¬ 
tante de tempo sera de 3 min (6/2), ou seja, este sera o tempo para substituir 63% do 
volume do circuito. Em outras palavras, se a concentrapao do anestesico no vaporizador 
for a justada para 1%, ao final de 3 min, sera de 0,63% no circuito. Apos 12 min (quatro 
constantes de tempo), 98% do volume sera substituido, ou seja, a concentrapao sera 
praticamente identica (0,98%) a do vaporizador. Se o fluxo for triplicado, a constante 
de tempo fica reduzida em um terpo, o que resulta em 63 e 98% do equilibrio em 1 e 4 
min, respectivamente. 

Classicamente, o fluxo de gases frescos no circuito de anestesia nao seria um concei- 
to farmacocinetico, uma vez que nao caracterizaria o que o corpo faz com o farmaco. 
Entretanto, considerando-se que o conceito atual de farmaeocinetica engloba todos os 









































fatores que influenciam a relacao temporal entre a administracao de um farmaco e sua 
concentra^ao no sitio efetor de acao (biofase), deve-se discutir o fluxo de gases como 
um parametro da farmacocinetica, visto que tem importantes implicates clinicas na 
velocidade de oferta do anestesico para o pulmao. Por exemplo, quando ha necessida- 
de de aprofundar o piano de uma anestesia em que se esta utilizando circuito circular 
semifechado com fluxos de gases frescos mais baixos, o efeito desejado sera obtido mais 
rapidamente se, alem do aumento da concentracao inspirada do anestesico, for aumen- 
tado tambem o fluxo de gases frescos. 

Para calcular a constante de tempo do pulmao, o volume, que sera substituido pela 
nova atmosfera de anestesico, e representada pela capacidade residual funcional (CRF), 
e a ventilaipio alveolar e o fluxo que promove a substituirplo. Considerando-se que a CRF 
de um adulto e de 2 L, se a ventilacao alveolar for de 4 L.min 1 , a constante de tempo para 
equilibrio no pulmao seria de 0,5 min. Assim, o tempo para equilibrar a composi^ao 
do ar da CRF a do ar inspirado seria de 2 min, se nao estivesse ocorrendo capta^ao do 
anestesico no capilar pulmonar. 

Alem da constante de tempo, para o equilibrio das pressoes parciais, deve ser recor- 
dado que concomitantemente o anestesico esta sendo captado do pulmao para o capilar 
pulmonar e distribuido para os tecidos (capta^ao tecidual). Assim, o conceito de solubi- 
lidade do anestesico no gas, no sangue e nos tecidos deve ser considerado quando o gas 
passa do alveolo para o sangue e e distribuido para os tecidos. 

Solubilidade do anestesico 

A solubilidade do anestesico nos tecidos e uma medida da afinidade de cada tecido, 
incluindo o sangue, pelo anestesico. Essa solubilidade e definida pelo coeficiente de 
particao tecido/gas, que traduz a capacidade do tecido em reter o anestesico. Pode-se 
avaliar a importancia desse conceito quando se compara a solubilidade musculo/gas do 
desflurano a do isoflurano (Tabela 3.1). A capacidade do musculo em reter isoflurano 
e 4,6 (3,6/0,78) vezes a capacidade de reter desflurano, o que significa que o volume de 
musculo para ser saturado com isoflurano e 4,6 vezes maior que o volume a ser conside¬ 
rado quando for saturado com desflurano. 


TABELA 3.1 COEFICIENTE DE PARTI£A0 TECIDO/GAS A 37°C 


Coeficiente de 
partiqao tecido/gas 

Halotano 

Isoflurano 

Sevoflurano Desflurano 

n 2 o 

Sangue 

2,4 

1,4 

0,65 

0,45 

0,46 

Cerebro 

4,5 

2,2 

1,1 

0,55 

0,49 

Corajao 

4,1 

2,2 

1,1 

0,55 

0,47 

Musculo 

7 

3,6 

1,7 

0,78 

0,53 

Gordura 

137 

70 

37 

13 

1,1 
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O coeficiente de partipao tecido/sangue de um determinado anestesico (Tabela 3.2) e 
calculado a partir da divisao do coeficiente de particao tecido/gas por seu coeficiente de 
particao sangue/gas. Esse coeficiente define a proporqao entre a concentra^ao do anes¬ 
tesico no tecido e no sangue. O coeficiente de particao cerebro/sangue do halotano de 
1,88, por exemplo, significa que 1 mL de cerebro retem 1,88 vez mais halotano que 
1 mL de sangue quando a pressao parcial do halotano e igual em ambos os tecidos. A alta 
solubilidade do tecido em relacao ao sangue significa grande transferencia de anestesico 
do sangue para o tecido e, consequentemente, maior tempo para completar a capacidade 
do tecido ate que as pressoes parciais sejam iguais. Dessa forma, esse coeficiente permite 
uma estimativa da velocidade de aumento ou decrescimo da pressao parcial do anestesi¬ 
co em um determinado tecido. 

A partir desses conceitos, a analise da Tabela 3.1 mostra que o maior volume sangui- 
neo para entrar em equilibrio (mesma pressao parcial) decorre da utiliza<;ao de halotano, 
aproximadamente a metade com o isoflurano e um quarto com o sevoflurano. Dentre 
os halogenados, o desflurano tem a menor solubilidade em todos os tecidos, portanto, o 
menor volume a ser saturado em todos os tecidos, o que resultara no mais rapido equi¬ 
librio entre as pressoes parciais entre os diferentes grupos de tecidos. 

Os tecidos sao organizados em 3 grupos: ricamente vascularizados, musculo e 
gordura. Esses grupos diferem na porcentagem da massa corporal que representam e 
do debito cardiaco que recebem (Tabela 3.3). O grupo ricamente vascularizado inclui 
cerebro, coracao, rim, figado, trato digestivo e glandulas. Nesse grupo, o SNC e o tecido 
do efeito desejado do anestesico, enquanto os outros frequentemente correspondem ao 
efeito in desejado e sao considerados tecidos de acumulo que afetam a velocidade de 
recupera^ao da anestesia. 
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TABELA 3.2 COEFICIENTE DE PARTIfAO TECIDO/SANGUE A 37°C 


Coeficiente de partiqao 
tecido/sangue 

Halotano 

Isoflurano 

Sevoflurano 

Desflurano 

n 2 o 

Cerebro 

1,88 

1,57 

1,69 

1,22 

1,07 

Coragao 

1,70 

1,57 

1,69 

1,22 

1,02 

Musculo 

2,92 

2,57 

2,62 

1,73 

1,15 

Gordura 

57 

50 

52 

29 

2,39 


TABELA 3.3 

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS DOS DIFERENTES COM PARTI MENTOS TECIDUAIS 

Grupo 

Massa corporal (%) 

Debito cardiaco (%) 

Perfusao (mL.min _1 .100g _1 ) 

Ricamente vascularizado 10 

75 

75 

Musculo 

50 

19 

3 

Gordura 

20 

6 

3 















As pressoes parciais de um anestesico nos diferentes tecidos sao determinadas por 
sua pressao parcial no alveolo. Comparativamente a anestesia endovenosa, o alveolo e o 
compartimento central, portanto, e a pressao parcial alveolar do anestesico que rege as 
pressoes parciais nos diferentes tecidos. As pressoes parciais do anestesico em todos os 
tecidos aproximam-se, a fim de se igualarem a pressao alveolar. O estabelecimento da 
anestesia inclui a captagao do anestesico do alveolo e sua distribuicao para o SNC. Toda- 
via, conforme mostra o Quadro 3.1, diversos fatores influenciam essas atividades. 


QUADRO 3.1 DETERMINANTES DOS GRADIENTES DE PRESSAO PARCIAIS NECESSARIOS PARA 0 
ESTABELECIMENTO DA ANESTESIA 


1. Transfereneia do anestesico do aparelho de 
anestesia para o alveolo 

Pressao parcial inspirada l 

Caracteristicas do sistema de anestesia 
Ventilagao alveolar 
Capacidade residual funcional 

* 

2. Transfereneia do anestesico do alveolo para o 
sangue arterial 

Coeficiente de partigao sangue/gas / 

Debito cardiaco 

Diferenga alveolovenosa de pressao parcial 




Diferenga arteriovenosa de pressao parcial 


3. Transfereneia do anestesico do sangue arterial 
para o cerebro 

Coeficiente de partigao cerebro-sangue 
Fluxo sanguineo cerebral 


Oferta de anestesico 
para o alveolo 


Remogao de 

anestesico do —► Captagao 
alveolo 


Remogao de 

anestesico do —► Distribuigao 
sangue 


f a /f : 


CAPTAQAO 

Refere-se a passagem do anestesico do alveolo para o capilar pulmonar e depende dos 
fatores relacionados a sua oferta e a sua remogao do alveolo. A captagao e determina- 
da pelo produto de tres fatores: solubilidade do anestesico no sangue, debito cardiaco 
(Q) e diferenga alveolovenosa da pressao parcial do anestesico (PA-PV), conforme 
mostra a equagao: 


Captagao = )iXQ X [(PA-PV)/pressao barometrica] 

Uma forma simples de avaliar a captagao do anestesico e analisar a relagao entre 
a concentragao alveolar e a concentragao inspirada do anestesico ao longo do tempo 
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(F a /F.) (Figura 3.3). Tendo em vista que a captacao e um produto de tres fatores, se 
qualquer um deles ficar proximo de zero, a captacao tambem ficara e a ventila<;ao pro- 
duzira rapidamente uma rela«;ao F /F = 1. Se a solubilidade for muito baixa, como a do 
oxigenio, o debito cardiaco aproxima-se de zero (p.ex.: depressao miocardica grave), ou 
a diferenca alveolo-venosa da pressao parcial do anestesico for praticamente nula (p.ex.: 
depois de uma anestesia muito prolongada), a captacao sera minima e a F /F = 1. 

Solubilidade sangue/gas 

Considerando-se que a solubilidade sangue/gas traduz a capacidade do sangue 
(volume de sangue) em reter o anestesico, quanto maior for a solubilidade, maior sera a 
quantidade de anestesico captado no sangue ate atingir a situa^ao de equilibrio entre as 
pressoes parciais do alveolo e do sangue e, consequentemente, maior sera o tempo para 
F a /F i= 1. 

Debito cardiaco 

Quanto maior for o fluxo pulmonar, maior sera a remo^ao do anestesico do alveolo 
e, consequentemente, menor sera a proporcao F A /F.. 

O aumento do debito cardiaco facilita a captacao e retarda o equilibrio entre a F A e a 
F.. O impacto das variances do debito cardiaco sobre a captacao dos anestesicos inalato- 
rios e tanto maior quanto maior for a solubilidade do agente considerado. A captacao de 
agentes pouco soluveis, como o oxido nitroso, e pouco influenciada pelas variances no 
debito cardiaco, como ocorre com o halotano, que e mais soluvel (ver Figura 3.3). 
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FIGURA 3.3 A elevagao da F A do anestesico em rela^ao a F. e mais rapida para os anestesicos 
menos soluveis. 














O aumento do debito cardiaco tem efeito analogo ao aumento da solubilidade. 
Quando a solubilidade sangulnea dobra, a capacidade do mesmo volume de sangue em 
reter anestesico duplica. Quando o debito cardiaco dobra, a capacidade de o sangue reter 
anestesico duplica por dobrar o volume de sangue exposto ao anestesico alveolar. 

E importante lembrar, porem, que o efeito cardiodepressor de alguns anestesicos 
volateis pode limitar a capta^ao por determinar redu^ao do debito cardiaco. 

Diferer^a alveolovenosa (PA-PV) 

E influenciada pela captaqao do anestesico nos diferentes tecidos (distribuicao). 
Quando nao ha captacao tecidual (anestesia muito prolongada), o sangue venoso que 
retorna contem a mesma quantidade de anestesico que o sangue arterial que saiu dos 
pulmoes, de modo que a captacao e praticamente nula. 

DISTRIBUICAO (CAPTACAO TECIDUAL) 

Os fatores que determinam a fracao de anestesico removida do sangue que irriga um 
tecido sao semelhantes aos da captacao do anestesico do pulmao: solubilidade do anestesico 
no tecido (coeficiente de partiqao tecido/sangue - A, ( ), fluxo sanguineo tecidual (Q t ) e dife- 
ren<;a arteria-tecido de pressao parcial do anestesico (P - P), conforme mostra a equaqao: 

Captacao tecidual = 1 ( XQ ( X [ (P a - P) /pressao barometrica] 

Por ter alta perfusao, o tecido cerebral equilibra-se rapidamente com a pressao parcial 
do anestesico do sangue arterial. O tecido muscular tem 1/20 da perfusao cerebral, de 
modo que leva 20 vezes mais tempo para equilibrar sua pressao parcial com a do sangue. 
Portanto, a captacao do anestesico pelo musculo continua por muito tempo depois de 
cessada a captacao no cerebro. Apos o equilibrio no musculo, a gordura funciona como 
um deposito efetivo para a captacao do anestesico. A grande capacidade (volume) do 
tecido gorduroso em reter anestesico aliada a sua baixa perfusao, prolonga o tempo 
necessario para diminuir a diferenpa de pressao parcial do anestesico entre o sangue 
arterial e a gordura. 

Apos 8 min de anestesia, a captacao pelos tecidos ricamente vascularizados e muito 
pequena para influenciar significativamente a concentraqao alveolar. O grupo muscular 
aproxima-se do equilibrio entre 2 e 4 horas. 


FATORES QUE ALTERAM A F A /F, 

As alteracoes nos fatores que governam a velocidade de oferta e remocao de aneste¬ 
sico dos pulmoes (ver Quadro 3.1) modificam a concentracao alveolar. Consequente- 
mente, a ventilacQo, a solubilidade e a distribuicao do fluxo sanguineo apresentam uma 
combinacao de efeitos no impacto sobre a relacao F /F. 
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Coneentra^o inspirada 

O impacto do efeito da concentracao inspirada na relacao F /F e identico ao impacto 
da alterac^ao na solubilidade. A concentracao administrada de 50 a 70% de oxido nitroso 
e muito maior que a dos anestesicos potentes com baixa solubilidade, de modo que a 
curva F /F (ver Figura 3.3) apresenta elevacao mais rapida para o oxido nitroso quando 
comparada ao desflurano, que tem o mais baixo coeficiente de solubilidade sangue/gas. 
O efeito concentracao supera a solubilidade. 

Ventilato 

Quanto maior a solubilidade do anestesico, maior e sua captacao, de modo que a 
velocidade de oferta de anestesico para o pulmao (ventilacao) e um fator limitante. 
Durante a utilizacao de anestesicos pouco soluveis, o aumento na ventilacao tem pouco 
impacto no aumento da relacao F /F. 

Os anestesicos podem alterar a ventilacao e, consequentemente, sua propria captacao. 
Os anestesicos volateis deprimem a respiracao de maneira dose-dependente, de modo 
que, ao aprofundar a anestesia e consequentemente a ventilacao, exercem um efeito de 
feedback negativo na sua concentracao alveolar, o que aumenta a seguranca durante a 
ventilacao espontanea por limitar a elevacao da pressao parcial do anestesico no alveolo. 

Debito cardi'aco 

Semelhante a ventilacao, quanto maior for a solubilidade do anestesico, maior sera 
o impacto das alteracoes do debito cardiaco sobre a relacao F /F (Figura 3.4). Contudo, 
considerando-se que o debito cardiaco e um fator de remocao do anestesico do alveolo, 
condicoes que promovem diminuicao do debito cardiaco podem aumentar substancial- 
mente a concentracao alveolar dos anestesicos altamente soluveis por diminuirem sua 
captacao. Em contraste com o feedback negativo, que resulta da depressao respiratoria, a 
depressao circulatoria resulta em feedback positivo, que aumentara a concentracao alveolar 
por diminuir a captacao. 

Altera9oes na rela^o ventila^o-perfusao 

Nos pacientes sadios, considera-se que a pressao parcial do anestesico no alveolo e 
igual a pressao na arteria, de modo que as curvas F A (pressao parcial alveolar)/F. e F a 
(pressao parcial arterial)/F estao sobrepostas. Nas situacoes em que ocorre shunt intrapul- 
monar, como entubacao seletiva, pneumonia, atelectasia, enfisema e defeito cardiaco 
congenito, a relacao ventilacao-perfusao esta alterada com consequente aumento da 
pressao parcial do anestesico no alveolo e diminuicao na arteria, isto e, ocorre diferenca 
nas pressoes parciais do anestesico entre gas alveolar e sangue arterial - efeito mais evi- 
dente para os anestesicos com baixa solubilidade. 

Considerando-se que a pressao do anestesico no SNC atinge equilibrio com a pressao 
parcial da arteria, a velocidade de inducao da anestesia e mais lenta com os anestesicos 
de baixa solubilidade quando comparada aos de alta solubilidade. 





Tempo de administragao (min) 


FIGURA 3.4 A elevagao F A do anestesieo em relagao a F. sofre pouca influencia das variagoes 
do debito cardiaeo com os anestesicos menos soluveis. 


ELIMINAQAO 

Embora a perda do anestesieo inalatorio pela pele seja pequena, ela ocorre e e maior 
com o oxido nitroso. Outra forma de eliminagao e a difusao do anestesieo dos tecidos 
para a gordura subjacente, considerada como um quinto compartimento em alguns 
estudos farmacocineticos. Essa transference pode englobar um ter go do anestesieo cap- 
tado durante a sua administragao. 

O baixo metabolismo do isoflurano (0,2%) e do desflurano (0,02%) nao afeta sig- 
nificativamente a recuperagao da anestesia. Todavia, o alto metabolismo do halotano 
(20%) e responsavel pela diminuigao de sua concentragao alveolar, que se equipara a do 
isoflurano durante a emergencia da anestesia. 

A eliminagao dos anestesicos inalatorios na fase de recuperagao da anestesia e contro- 
lada pelos mesmos fatores que interferem na elevagao da concentragao alveolar na fase 
de indugao, sendo a solubilidade o determinante fundamental na velocidade de queda 
da R. 

A 

Ha duas diferengas farmacocineticas principals entre a recuperagao e a indugao: 
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• enquanto o aumento da concentra<;ao acelera a indu^ao, nao ha como estabelecer 
uma concentra<;ao alveolar abaixo de zero para acelerar a recupera^ao; 

• enquanto todos os tecidos come<;am a inducao com pressao parcial zero de anestesi- 
co, cada tecido tem uma concentra^ao diferente na recupera^ao. 

Depois de descontinuada a anestesia, musculo e gordura podem continuar a absorver 
anestesico por horas, decorrente da redistribui<;ao que se mantem ate que a pressao par¬ 
cial sangue/alveolo do anestesico bque abaixo da pressao parcial do tecido. 


FARMACODINAMICA 
Concentra^ao alveolar minima (CAM) 

A concentracao alveolar minima (CAM) e a concentratpio alveolar do anestesico a 1 
atm (760 mmHg), que previne o movimento em rea^ao a um estimulo doloroso especi- 
fico em 50% dos pacientes. 

Trata-se de uma medida de potencia que deve ser utilizada como referenda na com- 
paratplo dos efeitos farmacodinamicos entre os diferentes anestesicos inalatorios (Tabela 
3.4) e analoga a DE50, descrita para os anestesicos venosos. Os valores de CAM podem 
ser estabelecidos para qualquer resposta mensuravel. Assim, a CAM do despertar, ou 
CAM acordado, e a concentracao alveolar na qual o paciente responde apropriadamente 
a um comando. Alem disso, e uma medida de hipnose e amnesia, e seu valor esta entre 
0,15 e 0,5 CAM; geralmente, um ter^o do valor da CAM para os halogenados e dois 
teredos para o oxido nitroso para cada grupo de idade. A CAM-BAR e a CAM capaz de 
bloquear as respostas adrenergicas ao estimulo cirurgico, com valor de 1,5 CAM. 

Uma caracteristica unica da CAM e sua pequena variabilidade interindividual, que 
esta em torno de 10 a 15%. A idade altera consideravelmente os valores da CAM, sendo 
maiores em criancas com menos de 1 ano de vida e ate 50% menores em adultos com 
mais de 60 anos de idade (Figura 3.5). 4 Outros fatores e seus respectivos efeitos sobre a 
CAM estao listados no Quadro 3.2. 5 8 


3 


TABELA 3.4 CAM DOS DIFERENTES AGENTES INALATORIOS 


Agentes 

CAM (o/o)* 

Sevoflurano 

1,8 

Desflurano 

6,6 

Isoflurano 

1,17 

Halotano 

0,75 

n 2 o 

104 


TAM em 0 2 100°/o, 30 a 60 anos, a 37°C, 1 atm. 
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FIGURA 3.5 Variagao da CAM conforme a idade. 
Fonte: adaptado de Eger. 1 


QUADRO 3.2 FATORES QUE INTERFEREM COM A CAM 


Aumentam a CAM 

Hipertermia 

Drogas que aumentam os niveis centrais de catecolaminas 

Hipernatremia 

Ciclosporina 

Reduzem a CAM 

Hipotermia 

Lidocaina 

Circulagao extracorporea 

Ingestao aguda de alcool 

Gravidez 

Hiponatremia 

Benzodiazepinicos 

Opioides 

Alfa-2-agonistas 

Nao interferem com a CAM 

Ingestao cronica de alcool 

Sexo 

Hipercalemia 

Hipocalemia 

Disfungao tireoidiana 
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Os valores da CAM somam-se grosseiramente quando dois inalatorios sao usados em 
conjunto. Assim, o uso de 0,5 CAM de isoflurano associado a 0,5 CAM de oxido nitroso 
tem o mesmo efeito que 1 CAM de isoflurano no que diz respeito a prevenpao da movi- 
mentapao muscular em resposta ao estimulo doloroso. O mesmo nao se pode afirmar 
em relacao a outros efeitos, como hipotensao, taquicardia etc., pois, sob esse aspecto, 1 
CAM de isoflurano exerce efeitos mais pronunciados sobre o sistema cardiovascular que 
0,5 CAM de isoflurano associado a 0,5 CAM de oxido nitroso. Da mesma forma, 1 CAM 
de isoflurano equivale a 1 CAM de qualquer outro halogenado no tocante a imobilidade, 
mas nao em relacao a outros efeitos farmacodinamicos. 

Mecanismos de a9ao dos anestesicos inalatorios 

Os mecanismos por meio dos quais os agentes inalatorios exercem seus efeitos tem 
sido alvo de grande discussao nas ultimas decadas. A capacidade de promover imobi¬ 
lidade na vigencia de um estimulo doloroso, conforme reflete a CAM, e mediada por 
uma apao direta desses farmacos sobre a medula. A inconsciencia e amnesia, no entanto, 
parecem mediadas pela apao em centres superiores do SNC, possivelmente na substancia 
ativadora reticular, no hipocampo, na amidala, no nucleo caudado e em algumas partes 
do cortex. Os mecanismos envolvidos na genese desses efeitos (imobilidade, amnesia, 
inconsciencia) permanecem desconhecidos. 

Os anestesicos inalatorios potencializam as sinapses inibitorias por meio da sua 
acao sobre os receptores de glicina e de GABA a (acido gama-aminobutirico A), alem 
de exercerem efeito inibitorio sobre as sinapses excitatorias por meio da apao sobre os 
receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) e AMPA (alfa-amino-3-hidr6xi-5-metil-4- 
isoxazolpropionato). E provavel, tambem, que atuem sobre canais de sodio e potassio, 
inibindo a transmissao dos potenciais de apao e promovendo hiperpolarizapao do neu- 
ronio. Existem evidencias cientificas da existencia de todos esses mecanismos, mas nao 
ha comprovapao inequivoca de como esses mecanismos se correlacionam aos efeitos 
anestesicos dos agentes inalatorios, ou seja, qual mecanismo e responsavel pela imobili¬ 
dade, pela amnesia e pela inconsciencia, respectivamente. 

Durante muito tempo, foi aceita a teoria de que os inalatorios exerceriam todo 
seu efeito atraves da sua penetrapao na porpao lipidica da membrana dos neuronios, 
alterando a con form acao espacial dos canais ionicos e prejudicando assim o influxo 
de ions e, consequentemente, a gera<;ao dos potenciais de membrana e a transmissao 
sinaptica. Essa teoria, baseada na observapao da forte cor relacao entre lipossolubilida- 
de e potencia anestesica, e conhecida como teoria de Meyer-Overton. Contudo, essa 
teoria e incapaz de explicar o fato de que algumas substancias altamente lipofilicas 
sejam incapazes de produzir imobilidade, ao passo que outras, altamente hidrofilicas, 
tem propriedades anestesicas. 

A teoria de Meyer-Overton poderia explicar o mecanismo de amnesia dos anestesicos 
inalatorios, mas nao a imobilidade. A teoria lipidica permaneceu por todo seculo XX, ate 
ser desafiada pela teoria proteica. 9 Atualmente, postula-se que existam sitios especificos 
na membrana celular (sitios proteicos na membrana, pontes entre a membrana e as 





protemas), sensiveis a a 9 ao dos anestesicos inalatorios e cruciais para o funcionamento 
da membrana. 

A correla^ao entre os efeitos dos farmacos inalatorios e seus mecanismos de atplo 
ainda e um assunto controverso. A maioria dos autores defende a hipotese de que o 
estado anestesico induzido pelos agentes inalatorios e resultado da soma da a^ao desses 
farmacos sobre diversos receptores. Outros, porem, acreditam que cada um dos efeitos 
(imobilidade e amnesia) esteja relacionado a apenas um ou poucos mecanismos. Exis¬ 
tent, ainda, aqueles que defendem a teoria de que um efeito fisico e nao especifico, como 
a alteraijao na conformacao da membrana celular, seja o grande responsavel pelos efeitos 
anestesicos dos inalatorios. 

Os receptores de glicina sao os principals mediadores da neurotransmissao inibitoria 
na medula espinhal e medeiam parte da imobilidade produzida pelos anestesicos inala¬ 
torios. Provavelmente, os receptores NMDA tambem sao importantes mediadores desse 
efeito e existem evidencias que os receptores GABA a nao sao mediadores da imobilidade 
decorrente dos inalatorios. 

Embora os opioides e alfa-2-agonistas promovam reducao da CAM, o mecanismo 
de acao dos agentes inalatorios parece nao estar envolvido com a ativacao desses recep¬ 
tores. As acoes moleculares dos anestesicos nao podem, por si so, explicar o mecanismo 
da anestesia, a menos que sejam entendidas dentro do contexto neuroanatomico. Para 
tanto, dois aspectos devem ser considerados: as fun (pies como movimento, memoria e 
hipnose sao moduladas em locais diferentes do sistema nervoso e os diferentes aneste¬ 
sicos podem agir por mecanismos distintos na mesma regiao anatomica para produzir 
efeito identico. O halotano e o propofol, por exemplo, agem preferencialmente nos 
neuronios do corno posterior, enquanto o isoflurano age nos do corno anterior para 
produzir imobilidade. 

A demonstracao de alteracples persistentes na expressao proteica e genica neuro¬ 
nal apos anestesia geral sugere a possibilidade de efeito dos anestesicos na plasticida- 
de neural. 

Efeitos sobre o sistema nervoso central 

Os anestesicos inalatorios exercem efeito depressor sobre a atividade eletroence- 
falografica e proporcional ao aumento da CAM. A administra<;ao de concentra 9 oes 
crescentes de isoflurano em individuos voluntaries reduz progressivamente a ativi¬ 
dade eletrica do eletroencefalograma (EEG), predominando o silencio eletrico com 
2 CAM. 10 O sevoflurano, o desflurano e o oxido nitroso causam altera 9 oes semelhantes 
ao isoflurano. 

A adi 9 ao de oxido nitroso ao desflurano causa pouca ou nenhuma altera 9 ao no EEG. 
O silencio eletrico nao ocorre com o enflurano e com o halotano apenas em concentra- 
9 oes muito altas (> 3,5 CAM). Todos os agentes inalatorios, inclusive o oxido nitroso, 
diminuem a amplitude e aumentam a latencia do componente cortical dos potenciais 
evocados somatosensitivos, visuais e auditivos. 11 Tal conhecimento e de importancia 
fundamental para a escolha da tecnica anestesica nos procedimentos que utilizam esse 
tipo de monitora 9 ao. 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


O enflurano pode produzir EEG com frequencia rapida e alta voltagem, que geral- 
mente progride para atividade espiculada, indistinguivel das alteracoes que acompanham 
uma convulsao. Mesmo durante anestesia muito profunda ou na presenca de hipocapnia 
ou estimulo auditivo, o isoflurano, o sevoflurano e o desflurano nao apresentam eviden- 
cia de atividade convulsiva no EEG. 12 

Breves convulsoes durante a indu<;ao com altas concentrates de sevoflurano ja 
foram descritas. 13 A administrate de oxido nitroso, mesmo nas concentrates utilizadas 
clinicamente, pode aumentar a atividade motora com clonus e opistotono. Algumas publi- 
cacoes confirmam o potencial convulsivante do sevoflurano correlacionando os movi- 
mentos convulsivos as alteracoes do EEG. Contudo, nem todos os autores que estudaram 
os efeitos do sevoflurano no EEG observaram fenomeno excitatorio, provavelmente em 
decorrencia da medicacao pre-anestesica ou do uso do tiopental como agente indutor, 
o que preveniu as alteracoes epileptiformes. Nos pacientes neurocirurgicos, nitidamente 
um grupo muito vulneravel, a utilizacao de sevoflurano nao e associada a aumento da 
incidencia de convulsoes pos-operatorias. 14 

Todos os agentes volateis aumentam o fluxo sanguineo cerebral (FSC) de maneira 
dose-dependente. 13 A magnitude desse aumento depende do equilibrio entre a acao 
vasodilatadora intrinseca do anestesico e da alteracao na acao vasoconstritora secundaria 
ao acoplamento fluxo-metabolismo cerebral. O efeito vasodilatador dose-dependente do 
sevoflurano e menos pronunciado que o do halotano, do isoflurano e do desflurano. O 
aumento da pressao intracraniana, induzida pelos anestesicos inalatorios, ocorre parale- 
lamente ao aumento do fluxo sanguineo cerebral. 

Os anestesicos volateis reduzem o metabolismo e o consumo de oxigenio cerebral. Em 
animais, a autorregulacao do FSC, em resposta as alteracoes da pressao arterial sistemica, 
e mantida durante a administrate de 1 CAM de isoflurano, mas nao de halotano. 

A excecao do enflurano, que aumenta a producao e a resistencia a reabsorcao do 
liquido cefalorraquidiano, os agentes halogenados nao alteram a producao e podem, 
como o isoflurano, reduzir a resistencia a sua reabsorcao. 

Efeitos sobre o sistema cardiovascular 

Os anestesicos inalatorios exercem diversos efeitos sobre o sistema cardiovascular, 
dependendo tanto da dose utilizada quanto do agente em questao. Halotano, isoflurano, 
desflurano e sevoflurano produzem reducao da pressao arterial sistemica proporcional- 
mente a concentracao utilizada (Figura 3.6) 15 . A reducao na pressao arterial induzida pelo 
halotano pode ser explicada, em grande parte, pelo efeito depressor que esse agente exerce 
sobre a contratilidade miocardica, ao passo que, com os outros agentes, o efeito semelhan- 
te ocorre por reducao signihcativa da resistencia vascular periferica (Figura 3.7). 

Todos os halogenados, exceto o halotano, podem causar aumento transitorio da fre¬ 
quencia cardiaca (Figura 3.8). Contudo, esse efeito e mais pronunciado em concentra- 
Coes maiores que 1,5 CAM para o sevoflurano e nos aumentos abruptos da concentracao 
alveolar para o isoflurano e desflurano. A utilizacao de ate 1 CAM de sevoflurano ou de 
halotano nao resulta em alteracao da frequencia cardiaca, sendo que esta aumenta 10 a 
20% quando se utiliza a mesma concentracao de enflurano ou isoflurano. 




63 



FIGURA 3.6 Variagao da pressao arterial media X CAM. 
Fonte: adaptado de Ebert . 15 



FIGURA 3.7 Variagao da resistencia vascular periferica X CAM. 
Fonte: adaptado de Ebert . 15 



FIGURA 3.8 Variagao da frequencia cardiaea X CAM. 
Fonte: adaptado de Ebert . 15 
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O efeito direto dos anestesicos volateis sobre a fun^ao miocardica e o depressor, de 
modo dose-dependente. O halotano e o enflurano apresentam depressao mais intensa 
sobre a contratilidade miocardica que os outros halogenados. Todos os halogenados, 
com excecjao do sevoflurano, aumentam a pressao venosa central (PVC). 16,17 

O halotano e o halogenado que mais sensibiliza o miocardio aos efeitos arritmoge- 
nicos das catecolaminas. Os demais (isoflurano, sevoflurano e desflurano) podem ser 
utilizados com seguranca, mesmo nas situacoes em que os niveis de catecolaminas estao 
anormalmente elevados, como nas resseccoes de feocromocitomas. 

O oxido nitroso difere dos demais agentes inalatorios sob diversos aspectos: seus 
efeitos sobre a pressao arterial e resistencia vascular sistemica sao minimos, enquanto seu 
efeito depressor sobre o debito cardiaco pode estar mascarado pelo aumento do tonus 
simpatico induzido por esse farmaco. 

O oxido nitroso aumenta a atividade do sistema nervoso simpatico e a resistencia 
vascular quando administrado em concentracao de 40%. Quando o oxido nistroso e 
combinado com os agente volateis e comparado com concentrates equipotentes dos 
volateis sem oxido nitroso, ainda se observa ativa^ao do sistema nervoso simpatico com 
o aumento da resistencia vascular periferica e melhora na pressao arterial com pouco 
efeito sobre o debito cardiaco. Parte deste efeito pode ser atribuido ao oxido nitroso, mas 
pode tambem ser resultado da diminuicao da concentracao do anestesico volatil para 
obter a CAM equivalente quando da utilizacao de oxido nitroso. 

O aumento da pressao venosa central, tambem observado com o uso do oxido nitro¬ 
so, pode estar relacionado ao aumento da resistencia vascular pulmonar (RVP) induzido 
por esse gas. 18 Em pacientes portadores de algumas cardiopatias congenitas, esse aumen¬ 
to da RVP pode piorar o shunt direito-esquerdo, comprometendo acentuadamente a 
oxigenacao arterial. 

Efeitos sobre o sistema respiratorio 

Os agentes inalatorios, quando administrados sob ventilacao espontanea, exercem 
efeito depressor sobre a ventilacao, conforme evidencia o aumento da PaC0 2 a medida 
que se aumenta a concentracao inspirada desses anestesicos (Figura 3.9). 19 O aumento 
na PaC0 2 relaciona-se nao apenas a reducao do volume-minuto, mas tambem ao efeito 
inibitorio sobre a resposta ventilatoria a hipercarbia. O volume-minuto esta diminuido 
devido a reducao no volume-corrente, uma vez que todos os agentes inalatorios induzem 
aumento na frequencia respiratoria. 

A depressao ventilatoria causada pelos anestesicos inalatorios e explicada tanto pelo 
mecanismo central, que envolve depressao sobre os centros respiratorios no bulbo, como 
pelo efeito depressor sobre a contratilidade da musculatura intercostal e do diafragma. 
Alem disso, os anestesicos inalatorios deprimem a resposta ventilatoria a hipoxemia. 20 

Os halogenados sao potentes broncodilatadores, podendo ser utilizados com segu¬ 
ranca em pacientes asmaticos e portadores de doenca pulmonar obstrutiva cronica 
(DPOC). Trata-se de agentes que dilatam as vias aereas distais mais que as proximais. 
A acao broncodilatadora ocorre por meio de mecanismos complexos que envolvem a 
diminuicao da concentracao de calcio intracelular e a diminuicao da sensibilidade ao 
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FIGURA 3.9 Variagao da PaC0 2 X CAM em ventilagao espontanea. 
Fonte: adaptado de Eger . 1 


calcio na pres eng a de agente broncoconstritor. 21 O odor agradavel do sevoflurano e 
do halotano permitiu que esses agentes se tornassem boas alternativas para a indugao 
inalatoria, enquanto o odor irritante do isoflurano e do desflurano limita seu uso para 
essa finalidade. 

Os anestesicos inalatorios afetam a distribuicao do fluxo sanguineo pulmonar e, 
consequentemente, podem alterar as trocas gasosas. A vasoconstricao pulmonar hipo- 
xica (VPH) e um mecanismo fisiologico por meio do qual o fluxo sanguineo pulmonar 
e redistribuldo de areas pobremente ventiladas para regioes com adequada ventilagao 
alveolar. 

Embora estudos em animais tenham demonstrado que os inalatorios inibem a VPH, 
os efeitos desses gases sobre a PaO, e a saturagao arterial de oxigenio durante a ventilagao 
monopulmonar em seres humanos sao minimos. 22 

Efeitos sobre o fi'gado 

A manutengao de um fluxo sanguineo hepatico adequado durante a anestesia e fun¬ 
damental na prevengao de hipoxia tecidual, um dos fatores preponderantes no desen- 
volvimento da disfungao hepatica pos-operatoria. Nesse sentido, isoflurano, desflurano e 
sevoflurano apresentam um perfil de seguranga aceitavel, uma vez que seus efeitos sobre 
o fluxo sanguineo atraves da arteria hepatica e da veia porta sao minimos. 23 O halotano, 
por sua vez, tem efeito vasoconstritor sobre a arteria hepatica com consequente redugao 
de 65% na disponibilidade de oxigenio durante a anestesia. Com o isoflurano, essa redu¬ 
gao e de apenas 35%. 

A disfungao hepatica pos-operatoria, caracterizada por um aumento transitorio nos 
niveis de algumas enzimas hepaticas, como alanina-aminotransferase (ALT) e aspartato- 
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-aminotransferase (AST), foi descrita para todos os halogenados, mas e mais frequente- 
mente observada apos a administracao de halotano e esta possivelmente relacionada a 
hipoxemia hepatica, resultado de desequilibrio entre fluxo sanguineo hepatico e deman- 
da de oxigenio, e a toxicidade por subprodutos oriundos do metabolismo oxidativo dos 
halogenados. 24 

A hepatite induzida pelo halotano tern incidencia entre 1:10.000 e 1:30.000 anestesias 
e sua fisiopatologia envolve rea^ao antigeno-anticorpo. O metabolismo oxidativo do 
halotano resulta em acido trifluoroacetico e consequente formacao de compostos trifluo- 
roacetilados pela ligacao do metabolito as proteinas dos hepatocitos. 

As proteinas hepaticas acetiladas sao reconhecidas pelo sistema imune como neoan- 
tigenos com formacao de anticorpos antiacidotrifluoroacetico. Quando o paciente sensi- 
bilizado e colocado em contato com halogenados que resultam em acido trifluoroacetico 
no metabolismo, como halotano, isoflurano, enflurano e desflurano, pode desenvolver 
necrose hepatica e quadro de hepatite fulminante. 

A incidencia de hepatite associada a halogenados parece estar relacionada a taxa de 
metabolizacao hepatica. O sevoflurano, por nao produzir acido trifluoroacetico em seu 
metabolismo, nao esta relacionado a inducao de hepatite imunomediada. 25 

Efeitos renais 

Os anestesicos halogenados promovem reducao dose-dependente no fluxo sanguineo 
renal, na taxa de filtra^ao glomerular e no debito urinario. Essas altera«;6es, no entanto, 
provavelmente refletem os efeitos desses gases sobre a pressao arterial sistemica e o debi¬ 
to cardiaco. 

A produ^ao de fluoretos inorganicos a partir da metabolizacao dos anestesicos halo¬ 
genados e sua nefrotoxicidade foi alvo de grandes controversias. Inicialmente, o nivel 
plasmatico de fluoreto ate 50 pM/L era considerado seguro. Mais tarde, relatos de que 
pacientes anestesiados com sevoflurano apresentavam niveis plasmaticos de fluoreto 
acima dos 50 pM/L considerados seguros sem qualquer evidencia de disfunqao renal 
associada deram origem a hipotese de que, alem da concentracao plasmatica de fluoreto 
inorganico, o local onde esse composto e produzido esta implicado na genese da lesao 
renal induzida pelos anestesicos volateis. Fluoretos inorganicos provenientes do metabo¬ 
lismo hepatico sao menos nefrotoxicos que os oriundos da metabolizacao renal. 26 

O composto A originado da degradacao do sevoflurano pelo absorvedor de C0 2 e 
transformado em uma nefrotoxina quando sofre acao da beta-liase, enzima presente no 
rim. O limiar de nefrotoxicidade do composto A e 300 ppm.h 1 para o rato e 600 a 800 
ppm.lr 1 para o macaco, cuja atividade da beta-liase e 30 e 1,5 vez maior que a do homem, 
respectivamente. Durante anestesia com sevoflurano e fluxo de gases frescos de 1 L.min 1 , 
a concentracao plasmatica de composto A na cal soldada nao ultrapassa 20 ppm. 27 

Outros efeitos dos anestesicos inalatorios 

Fungao neuromuscular 

Os halogenados derivados do eter produzem relaxamento muscular e potencializam 
os efeitos dos bloqueadores neuromusculares. 28 O mesmo efeito nao foi observado para 





o halotano, e o oxido nitroso parece ter efeito contrario, produzindo rigidez muscular 
quando administrado em concentrates acima de 1 CAM (em camara hiperbarica). 

Hipertermia maligna 

Todos os halogenados tem o potencial de induzir crise de hipertermia maligna nos 
pacientes suscetiveis. 

Mais detalhes sobre essa sindrome sao apresentados no Capitulo 31 - Hipertermia 
Maligna. 

Efeitos obstetricos 

As alteracoes fisiologicas da gravidez resultam na diminui^ao da CAM em torno de 
25% para o halotano e 40% para o isoflurano. 6 Quando utilizados em concentrates 
maiores que 1 CAM, os anestesicos inalatorios promovem relaxamento da musculatura 
lisa uterina e redu<;ao do fluxo sanguineo uterino. O relaxamento uterino pode ser deseja- 
vel em algumas situa^oes, como nas placentas acretas, podendo facilitar sua extracao, mas 
pode aumentar o sangramento durante atonia uterina. As alteracoes sobre o fluxo sangui¬ 
neo uterino nao se relacionam, no entanto, ao comprometimento do bem-estar fetal. 

Efeitos mutagenicos e sobre a medula ossea 

Testes desenvolvidos para identificar o potencial mutagenico e carcinogenico mostra- 
ram-se negativos quando aplicados a todos os agentes inalatorios. 

O oxido nitroso oxida irreversivelmente a vitamina B12, prejudicando a atividade de 
enzimas que dependem dessa vitamina para o seu funcionamento, como a metionina 
sintetase e a timidilato sintetase. Essas enzimas estao envolvidas na forma<;ao de mielina 
e DNA, respectivamente. Assim, a preocupacao de que o oxido nitroso poderia preju- 
dicar o desenvolvimento fetal parece justificada, embora nao tenha sido efetivamente 
documentada. 

Em razao dos seus efeitos sobre a sintese de DNA, a administraqao prolongada de 
oxido nitroso pode causar alteracoes megaloblasticas e agranulocitose na medula ossea. 
Todavia, nao foram evidenciadas alteracoes em individuos saudaveis expostos a periodos 
menores que 24 horas, o que chama a atenqao para a relevancia clinica dos potenciais 
efeitos deleterios do oxido nitroso. 

Protegao de orgaos 

A protecao de orgaos durante a anestesia visa a reducao da lesao celular decorrente 
da lesao de isquemia-reperfusao. A reperfusao representa o final do processo isquemico 
e e essencial para a restauracao das funcoes normais da sobrevivencia celular, mas pode, 
paradoxalmente, amplificar a lesao secundaria ao processo isquemico. Na pratica clini- 
ca, nao e possivel distinguir um processo do outro e, sendo a isquemia frequentemente 
acompanhada de reperfusao, a lesao celular e chamada, de modo indistinto, de lesao de 
isquemia-reperfusao. 29 

O efeito cardioprotetor dos anestesicos volateis, em resposta a isquemia, tem sido o 
maior objeto de estudos. Essa protecao farmacologica, com mecanismo semelhante ao 
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do pre-condicionamento isquemico, e descrita como pre-condicionamento anestesico e 
tem sido relatada em outros orgaos, incluindo cerebro, 30 ' 2 rim 33-5 e figado. 33,36 

Os anestesicos volateis sao capazes de pre-condicionar diretamente ou aumentar 
indiretamente o pre-condicionamento isquemico, resultando em protecpio contra a lesao 
de isquemia-reperfusao. 33 O efeito de pre-condicionamento anestesico ainda nao tem 
seu mecanismo completamente elucidado, mas parece mimetizar o do pre-condiciona¬ 
mento isquemico. 37 Em adicao, os anestesicos volateis inibem a expressao das moleculas 
responsaveis pela ativa^ao dos leucocitos e melhoram a reatividade vascular, preservan- 
do a capacidade de vasodilata<;ao por ativa^ao dos canais de potassio ATP dependentes 
(KATP), redu 9 ao do calcio intracelular no musculo liso vascular e liberaijao de oxido 
nitrico. 37 " 9 

Recentemente, foi demonstrado que a anestesia por 1 hora com concentrates expi- 
radas de sevoflurano entre 0,5 e 1% promove altera^ao da expressao genica no sangue 
de voluntaries. O resultado e a redu^ao da expressao da L-selectina pro-inflamatoria nos 
leucocitos e a indu^ao de resistencia celular ao estimulo inflamatorio, que persiste por 24 
a 48 horas apos a exposicao, consistente com a “segunda janela de prote^ao”. 40 

Os anestesicos volateis, quando administrados logo no inicio do periodo de reperfu- 
sao, tambem demonstram diminuicao da extensao da lesao de reperfusao, a semelhanca 
do pos-condicionamento isquemico. 33,41 

Considerando-se que o pre e o pos-condicionamento anestesico apresentam meca- 
nismos semelhantes ao pre e ao pos-condicionamento isquemico, demonstrados em 
outros orgaos alem do coracao, a utiliza^ao de agentes inalatorios teria uma aplicacao 
clinica significativa, particularmente, nos procedimentos cirurgicos que envolvem alto 
risco de lesao de isquemia-reperfusao. 42 Alem disso, essa protecao estende-se alem do 
periodo de exposicao da anestesia, promovendo, por meio do pre-condicionamento 
tardio, o beneficio da protecao no periodo vulneravel pos-operatorio. 

Cardioprote^ao 

A isquemia miocardica perioperatoria e um evento adverso importante, podendo 
aumentar a morbidade e a mortalidade apos cirurgias cardiacas e nao cardiacas. Nos 
procedimentos nao cardiacos, cerca de 18 a 74% dos pacientes com doerupi coronariana 
apresentam isquemia miocardica perioperatoria. 33 

Os estudos mostram que os anestesicos volateis apresentam efeitos cardioprotetores 
diretos, isto e, pre-condicionam diretamente ou aumentam indiretamente o pre-con¬ 
dicionamento isquemico, alem de promoverem pos-condicionamento, resultando em 
protecao contra a lesao miocardica isquemica reversivel e irreversivel. 43 

Similar ao pre-condicionamento isquemico, os anestesicos volateis desencadeiam a 
memoria do efeito cardioprotetor agudo, determinando efeito protetor apos sua elimi- 
na^ao. Em ratos, a administracao de 1 CAM de isoflurano, sevoflurano ou desflurano 
promove altera^oes no perfil de expressao das proteinas do miocardio, que persistem por 
ate 72 horas apos a anestesia. 





No pre-condicionamento anestesico, as vias intracelulares de sinalizacao envolvem 
o receptor de adenosina, a proteina G, a proteina cinase C, a proteina tirosina cinase e 
os canais de KATP da mitocondria e do sarcolema. 33 O aumento das especies reativas 
do metabolismo do oxigenio (ROS) parece ser o fator principal para o inicio do 
pre-condicionamento anestesico, o que e sugerido pela observa^ao de que a adicao de 
eliminadores de ROS durante a exposi^ao ao sevoflurano ou isoflurano bloqueia a resposta 
do pre-condicionamento anestesico. 

Os agentes que bloqueiam etapas dessa cascata de eventos alteram o efeito da car- 
dioprotecplo dos anestesicos volateis. O bloqueio dos canais de KATP pela glibenclamida 
abole os efeitos cardioprotetores do pre-condicionamento isquemico e anestesico, e o 
pre-tratamento com inibidor seletivo da cicloxigenase 2 (COX-2) abole a cardioprotecao 
tardia induzida pelo isoflurano, sugerindo que a COX-2 tem um importante papel na 
fase tardia do pre-condicionamento anestesico. 44 

A administracpu) de halotano, isoflurano, desflurano ou sevoflurano, em coelhos, 
antes do periodo de isquemia miocardica, resulta em diminuicao da area de infarto, 
evidenciando o pre-condicionamento anestesico. 33,45 Esses agentes, assim como o enflu- 
rano, quando administrados durante a reperfusao apos o periodo de isquemia, tambem 
promovem protecao. 33 ’ 46 Alem disso, dados recentes indicam que o pre-condicionamento 
anestesico com um anestesico volatil e capaz de promover cardioprotecao adicional apos 
o pre-condicionamento isquemico. 47 

Vasos sanguineos 

O pre-condicionamento isquemico dos vasos sanguineos tem o potencial de propor- 
cionar protecao contra lesao vascular e impedir a contribuicao do endotelio nos eventos 
pro-inflamatorios e trombogenicos associados a lesao de isquemia-reperfusao. 48 

Estudos em animais e humanos demonstram que o pre-condicionamento com anes¬ 
tesicos volateis envolve inibicao de neutrofilos e reducao na sua interacao com o endote¬ 
lio vascular apos a isquemia-reperfusao. 

Pulmao 

A principal complicacao da lesao de isquemia-reperfusao do pulmao e a disfunpao do 
endotelio vascular pulmonar, que se manifesta por hipertensao pulmonar, aumento da 
permeabilidade vascular, edema e piora da troca gasosa. Apos a circulacao extracorporea, 
esses efeitos manifestam-se, clinicamente, como lesao pulmonar aguda que se associa a 
ventilacao mecanica prolongada e aumento da morbidade e mortalidade. 

Estudos que avaliaram o isoflurano pela tecnica de pre e pos-condicionamento e o 
sevoflurano com pre-condicionamento demonstraram que esses anestesicos, em ratos, 
protegem o pulmao isolado por meio da inibi<;ao da liberapao do fator alfa de necrose 
tumoral. Embora as prepara^oes de pulmao isolado tragam resultados encorajadores 
sobre o condicionamento com os anestesicos volateis, sao necessarios estudos expe¬ 
rimental in vivo e clinicos para definir seu papel exato contra a lesao pulmonar de 
isquemia-reperfusao. 42 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


Rim 

Os resultados do efeito dos anestesicos volateis sobre a prote^ao renal sao promis- 
sores. Recentemente, foi demonstrado que a administra^ao de 1 CAM de halotano, 
isoflurano, sevoflurano ou desflurano antes e apos a isquemia renal promove reducao 
da necrose tubular maior que o pentobarbital ou a cetamina. 7 O sevoflurano apresen- 
ta efeito anti-inflamatorio e antinecrotico in vitro nas celulas do tubulo proximal de 
rim humano. 49 

Figado 

A lesao de isquemia-reperfusao hepatica esta envolvida na disfuncao hepatica intra 
e pos-operatoria de situa«;6es como transplante hepatico, em opera 9 oes no figado que 
necessitem de piinpimento da veia porta e exclusao vascular hepatica, no choque hemor- 
ragico ou septico. 

Estudos em porcos demonstraram que a anestesia com isoflurano confere maior 
protecao contra a isquemia hepatica que o halotano e o enflurano. 50 

Cerebro 

A lesao de isquemia-reperfusao do cerebro esta presente em muitas enfermidades, 
como acidente vascular cerebral, traumatismo craniano e diversos procedimentos cirur- 
gicos, como endarterectomia de carotida, resseccao de aneurisma intracraniano e corre- 
poes na aorta sob parada circulatoria em hipotermia. 

Ha evidencias de que os anestesicos volateis administrados durante a isquemia cere¬ 
bral conferem neuroprotecao, como demonstrado em modelos de isquemia global, focal 
e hemisferica. 

Por muito tempo, o efeito neuroprotetor dos anestesicos volateis foi atribuido a 
profunda reducao do metabolismo cerebral quando administrados em concentrates 
clinicas. Atualmente, porem, a maioria dos mecanismos propostos para esse efeito enfa- 
tiza a a<;ao desses anestesicos em canais ionicos que contribuem para a morte celular por 
excitotoxicidade decorrente do acumulo de glutamato no espa 9 o extracelular durante 
a isquemia. Os anestesicos inalatorios administrados antes (pre-condicionamento) 
ou durante (neuroprote 9 ao) a isquemia cerebral sao considerados protetores devido 
a modula 9 ao da excitotoxicidade, que ocorre pela inib^ao da libera 9 ao de glutamato, 
pela potencia 9 ao da neurotransmissao gabaergica e pelo antagonismo dos receptores de 
glutamato (AMPA e NMDA), que atenuam o aumento de calcio intracelular induzido 
pela isquemia. 51 

Considerando-se que a lesao isquemica e um processo dinamico caracterizado pela 
perda de neuronios por ate quatorze dias apos a isquemia, a neuroprote 9 ao conferida 
pelos anestesicos volateis tern sido evidente logo apos isquemia, mas sua manuten 9 ao por 
periodos mais prolongados ainda e controversa. 

Medula espinhal 

A lesao da medula espinhal apos um periodo de isquemia perioperatoria e uma com- 
plica 9 ao bastante conhecida em opera 9 oes na aorta toracica ou toracoabdominal. 





O pre-condicionamento com 0,5, 1,0 e 1,5 CAM de isoflurano em modelo de isque- 
mia transitoria da medula espinhal realizado em coelhos promoveu prote^ao contra a 
lesao neurologica isquemica precoce de modo dose-dependente, via ativa^ao dos canais 
de KATP da mitocondria. 42 

A exposicao repetida de 1 CAM de isoflurano induziu pre-condicionamento tardio 
contra a lesao isquemica da medula espinhal depois de 24 e 48 horas em coelhos. Esse 
efeito manifestou-se por meio de melhor funcao motora e menos alteracoes histopato- 
logicas. 52 

Metabolismo dos anestesicos inalatorios 

O aumento da fluoreta^ao dos modernos anestesicos determinou diminui^ao da 
solubilidade e da biodegrada^ao. No figado, os anestesicos inalatorios sofrem metabo¬ 
lismo oxidativo pelas enzimas do citocromo P-450 2E1, resultando em ions fluoreto 
e metabolito acido trifluoroacetico, com exce^ao ao sevoflurano, cujo metabolito e o 
hexafluoroisopropanol. Essa diferenca e importante porque o acido trifluoroacetico e o 
metabolito envolvido na genese da hepatite imunomediada pelos halogenados. A taxa de 
metabolizacao e de 15 a 20% para o halotano, 5 a 8% para o sevoflurano, 2 a 5% para 
o enflurano, 0,2% para o isoflurano e 0,02% para o desflurano. Entre os halogenados, o 
metabolismo redutivo foi demonstrado apenas para o halotano na vigencia de hipoxe- 
mia e indu^ao enzimatica. 

Rea^ao com absorvedores de C0 2 

Os halogenados podem reagir com bases fortes (p.ex.: hidroxido de sodio e hidro- 
xido de potassio) presentes nos absorvedores de dioxido de carbono, resultando em 
compostos potencialmente toxicos, como o monoxido de carbono, originado a partir da 
degradatplo de isoflurano, desflurano, enflurano e o composto A, resultado da degrada- 
<;ao do sevoflurano. Os fatores que aumentam a magnitude dessa degrada^ao incluem: 
diminuicao da umidade e aumento da temperatura do absorvedor, utilizacjao de baixos 
fluxos de gas fresco e cal baritada. O monoxido de carbono esta envolvido com toxicida- 
de neurologica e, o composto A, com nefrotoxicidade. 

Alem disso, a degrada^ao do sevoflurano por alguns tipos de absorvedores pode 
produzir, ainda, subprodutos inflamaveis (formaldeido e metanol) e calor, que acelera 
mais a reacao. A taxa de degradacao de sevoflurano pode aumentar exponencialmente e 
a temperatura dentro do canister pode atingir valores altissimos (120 a 140°C), levando a 
combustao desses subprodutos e de partes dos equipamentos da anestesia. Rea<;6es desse 
tipo, no entanto, raramente sao vistas com os absorvedores atualmente disponiveis. 
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Anestesia Venosa 


FERNANDA ELIZABETH ROMERO 
MARIA ANGELA TARDELLI 


INTRODU^AO 

A historia da anestesia venosa teve inicio em meados do seculo XVII, logo apos a 
descri^ao do sistema circulatorio por Harvey e a administra^ao endovenosa de tintura de 
opio com a utilizacao de uma pena, por Christopher Wren. Em 1845, foi inventada a agu- 
lha oca e, em seguida, a seringa, instrumentos fundamentais para injecoes endovenosas. 

Atualmente, a realizacao da anestesia venosa e frequente devido aos grandes avan- 
90 s no conhecimento e no desenvolvimento de anestesicos endovenosos. O fator mais 
importante na crescente popularidade desse tipo de anestesia venosa foi a disponibili- 
dade do propofol em emulsao lipidica, a partir de 1983. Nos ultimos anos, o desenvol¬ 
vimento de farmacos em anestesiologia esta voltado para a descoberta de agentes que 
sejam rapidamente convertidos em metabolitos inativos e que, mesmo quando usados 
em altas doses, permitam a recupera<;ao rapida do paciente. O TD-4746 e o CNS-7259X 
sao exemplos de novos agentes hipnoticos, em fase pre-clinica de estudo, rapidamente 
metabolizados por esterases no plasma e nos tecidos . 1 

Apesar das vantagens da anestesia venosa, como diminuir a polui^ao da sala cirurgica, 
reduzir a incidencia de nauseas e vomitos no pos-operatorio, sendo tambem indicada 
em pacientes com suspeita de hipertermia maligna, a anestesia venosa total (AVT) deve 
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ser administrada com cautela em razao da grande variabilidade individual dos pacientes 
em relacao a farmacocinetica e a farmacodinamica desses agentes venosos e a ausencia 
de monitora^ao adequada do nivel plasmatico desses farmacos. 1 ' 2 

FARMACOCINETICA 

A farmacocinetica e o estudo da relacao entre a dose de uma substantia e as altera- 
coes na concentracao da droga no sangue e em outros tecidos. Em outras palavras, e “o 
que o organismo faz com a substantia”. 

Apos a administrate endovenosa de uma droga, sua concentracao no local de a^ao 
(biofase) depende da concentracao plasmatica, determinada pela absor^ao, pela distri¬ 
buicao, pelo metabolismo e pela elimina^ao da droga. 3,4 

Abso^ao 

A maior parte dos farmacos, em anestesia, e administrada por via parenteral, o que 
garante a absorcao. 

A absorcao dos farmacos administrados por via oral e bastante irregular devido a 
destruicao causada por enzimas digestivas, presen^a de alimentos e efeito hepatico de 
primeira passagem, caracterizado pelo metabolismo e pela extracao hepatica das drogas 
antes que elas atinjam a circula^ao sistemica. 

A administracao sublingual nao sofre o efeito de primeira passagem hepatica, pois 
a drenagem dessa regiao e feita diretamente para a veia cava superior, da mesma forma 
que a absorcao retal pelo plexo hemorroidario inferior e feita para a cava inferior e nao 
para a veia porta, como ocorre no plexo hemorroidario superior, permitindo rapido 
initio de ac^ao. 5 

A administracao transdermica possibilita niveis plasmaticos constantes e evita osci- 
lacbes nas concentra<;6es plasmaticas. Os medicamentos mais frequentemente utilizados 
por esta via sao o fentanil e o nitroprussiato de sodio. 6 

Distribu^ao e redistribui^ao 

Apos a absor<;ao sistemica, os tecidos mais perfundidos (coracao, cerebro, rins e 
figado) recebem quantidade maior da dose total de um famaco. A medida que a con- 
centracao plasmatica diminui, o farmaco e redistribuido desses tecidos para os menos 
perfundidos (musculo-esqueletico e gordura). 7 

O volume de distribuicao, que quantifica a extensao da distribuicao da droga, e cal- 
culado a partir da relacao entre a quantidade total da droga presente no organismo e a 
concentracao no compartimento central, ou seja, representa o volume em que a droga se 
dilui para obter a concentracao no plasma. A distribuicao de um farmaco no organismo 
e influenciada por suas caracteristicas fisico-quimicas como lipossolubilidade, ligacao 
proteica, tamanho molecular e grau de ionizacao. 

A captacao pulmonar e especialmente importante para a distribuicao de alguns 
farmacos, agindo como um reservatorio para a liberacao do farmaco de volta para a 




circulacao sistemica. A capta^ao inicial de lidocama, propranolol, meperidina, fentanil, 
sufentanil e alfentanil excede 65% da dose inicial. 8 

loniza^ao e lipossolubilidade 

Muitos farmacos sao acidos fracos ou bases, apresentados em solupao como mole- 
culas ionizadas ou nao ionizadas. O grau de ionizapao de um farmaco depende do valor 
de seu pKa, que corresponde ao pH em que 50% esta na forma ionizada e 50% na nao 
ionizada. 

A forma nao ionizada e mais lipossoluvel, atravessa com facilidade as membranas 
celulares e, como consequencia, chega ao local de apao mais rapidamente. Assim, os 
farmacos que atravessam livremente a barreira hetamencefalica (lipossoluveis nao ioni- 
zados) dependem do fluxo sanguineo cerebral para atingir o sistema nervoso central 
(SNC). Para os farmacos hidrossoluveis ionizados, a distribuicao e restringida pela per- 
meabilidade aos capilares cerebrais. 4 

Os acidos fracos, como os barbituricos, sao mais frequentemente apresentados na 
forma nao ionizada em pH baixo (acido). As bases, como os opioides e anestesicos 
locais, por sua vez, apresentam-se na forma nao ionizada em pH alto (alcalino). Assim, 
pacientes com acidose sao mais sensiveis ao tiopental e as regioes proximas a abscessos, 
que apresentam pH mais baixo, sao resistentes a anestesicos locais. 

Quando um farmaco se distribui entre fluidos com valores de pH diferentes, pode 
ocorrer o fenomeno da capta^ao ionica (ion trapping). O pH fetal, por exemplo, e menor 
que o materno; assim, quando se administra lidocama na mae, a droga atravessa a pla¬ 
centa na forma nao ionizada e e ionizada no ambiente fetal, que apresenta valor de pH 
menor, resultando em maior quantidade de lidocama no feto. 9 

Liga^o proteica 

A ligacao proteica e importante na distribuicao, porque apenas a fracao livre atravessa 
as membranas celulares. As altera<;oes na ligacao proteica interferem mais na distribuicao 
de farmacos altamente ligados a proteinas, como a varfarina, o propranolol, a fenitoina 
e o diazepam. 10 Assim, alta ligacao proteica e baixa lipossolubilidade limitam a passagem 
dos farmacos para os tecidos e mantem altas concentracoes plasmaticas, o que resulta em 
um pequeno volume de distribuicao. 

A Tabela 4.1 mostra a ligacao proteica dos agentes endovenosos. 

Tamanho molecular 

O tamanho molecular esta correlacionado ao peso molecular. As moleculas lipos¬ 
soluveis com peso molecular menor que 600 podem facilmente se difundir atraves das 
camadas de fosfolipidios e de proteinas, incluindo membranas especializadas, como as 
barreiras hematencefalica e placentaria. 

Apesar do baixo peso molecular, as drogas pouco lipossoluveis, como a morfina, tern 
difkuldade de atravessar as membranas. Os opioides tem pesos moleculares que variam 
de 253 (meperidina) a 416 (alfentanil) e, os benzodiazepinicos, ao redor de 300. 11 
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UGAfAO PROTEICA DE HIPNOTICOS E ANALGESICOS 


Agentes 

Ligagao proteica (°/o) 

Tiopental 

60 a 97 

Midazolam 

95 

Lorazepam 

88 a 92 

Diazepam 

97 

Flumazenil 

54 a 64 

Etomidato 

94 

Cetamina 

22 a 47 

Propofol 

97 

Morfina 

35 

Fentanil 

84 

Alfentanil 

92 

Sufentanil 

93 

Remifentanil 

70 


Redistribute) 

A redistribuicao de um farmaco acontece porque, apos a sua injegao, os tecidos alta- 
mente vascularizados atingem a concentragao maxima mais rapidamente que os tecidos 
menos vascularizados e, a medida que o farmaco e captado pelos tecidos mal perfundi- 
dos, a concentragao plasmatica diminui. Isso cria um gradiente de concentragao entre os 
tecidos mais vascularizados e o plasma, ao qual o farmaco e redistribuido e, consequen- 
temente, aos tecidos menos vascularizados. 12 

Modelos compartimentais 

Os modelos compartimentais foram desenvolvidos para facilitar a compreensao das 
alteragoes na concentragao plasmatica em relagao ao tempo. O intravascular e conside- 
rado compartimento central e os outros tecidos compartimentos perifericos, divididos 
em ricamente vascularizados (pulmao, coragao, rins, figado, cerebro), musculo e pobre- 
mente vascularizados (gordura) (Figura 4.1). 13,14 

A administracao de lidocaina altamente diluida nas infiltra 9 oes do tecido gorduroso 
subcutaneo utilizada para a realizacao de lipoaspiracao funciona como um modelo uni- 
compartimental 15 semelhante as drogas de liberapao lenta, ou seja, a lidocaina e absorvi- 
da gradualmente, passa para o plasma e e eliminada, de modo que a distribuicao ocorre 
somente no compartimento central. 

Os modelos de dois ou tres compartimentos sao os mais utilizados em anestesia. No 
modelo bicompartimental, apos a injecao de uma droga endovenosa, ha duas fases de 
declinio da concentracao plasmatica. Na primeira, ocorre rapida diminuipao na con- 



















FIGURA 4.1 Modelo bicompartimental: k e k 21 sao constantes de distribuicao e k c constante 
de eliminagao. 


centrapao, causada pela passagem da droga do plasma para os tecidos (distribuicao da 
droga); na segunda, o decllnio e mais lento devido a elimina^ao da droga (Figura 4.2A). 
Assim, o tempo necessario para 50% da droga se distribuir nos tecidos e chamado de t 
alfa e, o tempo para 50% da droga a ser eliminada do organismo, de t beta. 

No modelo tricompartimental, a fase de distribuicao e dividida em rapida (7t) e lenta 
(a) (Figura 4.2B). 13,16 

A meia-vida contexto-sensitiva de uma droga e o tempo necessario para que sua 
concentracao plasmatica diminua para 50% apos a interrupcao da infusao continua. 
Esse modelo considera, alem da duracao da infusao, os efeitos da distribuicao e o meta- 
bolismo (Figura 4.3). 




FIGURA 4.2 


Grafieo da concentragao plasmatica, em escala logaritmica, versus tempo: fases 
de distribuicao e eliminacao: (A) modelo bicompartimental e (B) modelo tricom¬ 
partimental. 
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FIGURA 4.3 Meia-vida contexto sensitiva em fungao da duragao da infusao para (A) hipnoti- 
cos e (B) opioides. 


Metabolismo e elimina^ao 

O termo clearance, ou depuraqao, refere-se a capacidade que o organismo tem de remo¬ 
ver a droga do plasma. A elimina^ao das drogas ocorre pela excre^ao na forma inalterada 
ou pelo metabolismo e pela subsequente excreqao de metabolitos. O flgado e os rins sao os 
orgaos mais importantes para eliminaqao das drogas, visto que o primeiro elimina drogas 
principalmente pelo metabolismo e, em menor extensao, pela excre^ao hepatobiliar. As 
vias metabolicas hepaticas sao divididas em reaqoes de fase I, que incluem oxida<;ao, redu- 
$ao e hidrolise, e rea^oes de fase II, que sao rea<;6es de conjugacao ou slntese. 

As enzimas do sistema citocromo P-450 (fase I) sao responsaveis pelo metabolismo de 
mais da metade dos farmacos disponlveis. O uso cronico de anticonvulsivantes, benzodia- 
zeplnicos, alcool e tabaco causa inducpio do citocromo P-450, acelerando o metabolismo 
e a elimina<;ao dos anestesicos. Ja o uso de cimetidina, cloranfenicol e verapamil provoca 
inibi^ao desse sistema enzimatico e prolonga os efeitos dos farmacos anestesicos. 4,16 

O principal papel dos rins e a excreqao de compostos hidrossoluveis polares. Os 
mecanismos renais de excrecao envolvem filtracao glomerular, secre^ao tubular ativa e 
reabsortpio tubular. A taxa de filtracao glomerular e de aproximadamente 20% do fluxo 
plasmatico renal e somente farmacos nao ligados a proteinas sao capazes de atravessar a 
membrana glomerular, de modo que a filtracao nao e eficiente para a excrecao. 

A secre^ao tubular ocorre pelo transporte ativo, drogas que sao muito secretadas, 
apresentam alta taxa de extra<;ao renal e, portanto, dependem do fluxo sanguineo renal. 
A reabsorcao tubular pode ser ativa ou passiva, sendo que a primeira e semelhante a 
secrecao e a segunda depende da lipossolubilidade e do grau de ioniza^ao. 16 

Drogas muito lipofflicas, como o tiopental, sao quase completamente reabsorvidas e len- 
tamente excretadas. Para drogas menos lipofilicas, o grau de ionizacao e muito importante, 
visto que sao mais reabsorvidas na forma nao ionizada que na ionizada. Acidos fracos, por 
exemplo, sao excretados mais rapidamente em urina alcalina, uma vez que, em pH alcalino, 
o acido se apresenta mais na forma ionizada e nao atravessa a membrana tubular. 

















FARMACODINAMICA 


Farmacodinamica e o estudo da relacao entre a concentracao da droga no sangue ou 
no local de acao (biofase) e os efeitos sobre os processos fisiologicos. Em outras palavras, 
“e o que a droga faz com o organismo”. 

A dose necessaria para produzir um determinado efeito farmacologico em 50% dos 
indivlduos e chamada de DE50. As curvas dose-resposta demonstram a relacao entre a 
dose de um farmaco administrado e o efeito farmacologico resultante. A potencia de 
uma droga esta relacionada a concentracao necessaria para produzir um determinado 
efeito, de modo que, quanto menor a concentracao necessaria, mais potente e a droga. 

A eficacia, ou atividade intrinseca, de um farmaco e a capacidade de produzir seu 
efeito maximo independentemente da concentracao necessaria. Assim, nao deve ser 
confundida com potencia (Figura 4.4). 16,17 

Os principais mecanismos de acao das drogas endovenosas sao mediados por canais 
ionicos, como ionoforos (p.ex.: receptor GABA) ou por proteinas G (p.ex.: receptor 
opioide). A maioria dos receptores sao moleculas de proteinas localizadas na membrana 
celular, embora alguns estejam dentro da celula. 

A ligacao das drogas aos receptores obedece a lei de acao das massas, isto e, quanto 
maior for a concentracao de droga livre ou receptor nao ocupado, maior sera a tendencia 
em formar o complexo receptor-droga. 

Os agonistas sao drogas que se ligam a receptores e sao capazes de produzir um efeito 
maximo, podendo ter potencias diferentes. Agonistas parciais sao drogas incapazes de 
produzir o efeito maximo, mesmo em concentracoes altas (Figura 4.5). Ja os antagonistas 
sao drogas que se ligam a receptores sem produzir qualquer alteracao, podendo ser com- 
petitivos, quando apresentam ligacao reversivel com o receptor, ou nao competitivos, 
quando a ligacao e irreversivel. 16 




FIGURA 4.4 Curva dose/efeito. FIGURA 4.5 Curva dose/efeito: (A) agonista 

mais potente; (B) agonista menos 
potente; e (C) agonista parcial. 
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Opioides 

Os opioides tem sido utilizados no tratamento da dor ha milhares de anos. 

O opio e obtido do exsudato da semente da papoula. O termo opiaceo refere-se 
aos derivados do opio, como a morfina e a codeina. Contudo, o termo mais comum e 
opioide, usado para drogas naturais ou sinteticas com propriedades semelhantes as da 
morfina. O termo narcotico nao e util no contexto farmacologico ou clinico e refere-se a 
substancias capazes de produzir dependencia. 

Os opioides endogenos (endorfina, encefalina e dinorfina) ligam-se a diversos recep- 
tores opioides para produzir seus efeitos. Os principals receptores opioides sao os 
receptores mu (p), kappa (k) e sigma (a); tambem sao considerados receptores opioides 
os receptores delta (8), que se ligam as encefalinas e os receptores epsilon (e), que se 
ligam as endorfinas (Tabela 4.2). 

A maioria dos opioides usada em anestesia e altamente seletiva para os receptores 
opioides mu. Os opioides endogenos e exogenos produzem seus efeitos pela alterable 
da comunicacao interneural. Os receptores opioides sao acoplados a proteinas G com 
subsequente inibicao da adenilciclase, diminuicao da condutancia dos canais de calcio 
voltagem-dependentes ou abertura dos canais de potassio (hiperpolarizagao celular), 
resultando em inibicao da Hberaqao de neurotransmissores. 18 

A capacidade de sedacao do opioide esta diretamente relacionada a sua taxa de 
penetracao no SNC e depende principalmente do seu grau de ionizapao e de sua lipos- 
solubilidade. A ionizacao e um determinante importante da lipossolubilidade, visto que 
drogas nao ionizadas sao mais lipossoluveis que drogas ionizadas. Ja o grau de ionizacao 
depende do pKa do opioide e do pH do tecido. Um opioide com pKa muito mais baixo 
que 7,4, por exemplo, tem fraqao nao ionizada no plasma muito maior que um com 
pKa proximo ou maior que o pH fisiologico. O tamanho molecular e a ligacao proteica 
tambem interferem na permeabilidade ao SNC. 


TABELA 4.2 RELAgAO DOS RECEPTORES OPIOIDES E SEUS EFEITOS CUNICOS 


Receptor 

Efeito clinico 

Mu (n) 

Analgesia supraespinhal p, 


Analgesia espinhal p 2 


Depressao respiratoria p 2 


Rigidez muscular 


i da secregao gastrica 


i do transito intestinal 


Prurido 


Espasmo biliar 

Kappa (k) 

Sedagao 


Analgesia espinhal 

Sigma (o) 

Disforia 


Alucinagoes 










Os opioides sao biotransformados no figado por reaqoes de fase I e fase II. Somente 
o remifentanil e metabolizado por hidrolise de ester no plasma e em outros tecidos. Os 
metabolites dos opioides geralmente sao inativos e excretados pelo rim. Apenas o meta¬ 
bolite da meperidina e da morfina sao metabolicamente ativos. 

A morfina simula os efeitos dos opioides endogenos atuando como agonista mu (p) 1 
e mu (p) 2 e e considerada o agonista-padrao com o qual os outros opioides sao compa- 
rados. A farmacologia comparativa dos diferentes opioides esta na Tabela 4.3. 

Sistema nervoso central e analgesia 

A morfina e os outros opioides atuam nos neuronios que transmitem e modulam a 
nocicepqao nas regioes supraespinhal e espinhal. A analgesia supraespinhal origina-se na 
substancia cinzenta periaquedutal, no locus ceruleus e no nucleo raphe rnagnus (bulbo), 
envolvendo principalmente receptores mm(p) si. Na medula espinhal, alem de hiperpo- 
larizar os neuronios pos-sinapticos da substancia gelatinosa do corno dorsal da medula, 
os opioides atuam pre-sinapticamente diminuindo a liberaqao de substancia P, sendo os 
receptores mm(p) 2 os principals responsaveis por esse efeito. 19-21 A administraqao con- 
junta da morfina endovenosa e espinhal aumenta a potencia analgesica em ate dez vezes. 22 
O prurido e um efeito mediado por receptores mu (p) do corno dorsal da medula; assim, 
a administra^ao espinhal causa mais prurido que a sistemica. 23 Esse efeito colateral nao e 
induzido pela liberacao de histamina, de modo que o uso de anti-histaminicos pode ser 
efetivo no tratamento devido aos seus efeitos sedativos inespecificos. 24 


TABELA 4.3 CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS DOS OPIOIDES 



Morfina 

Fentanil 

Sufentanil 

Alfentanil 

Remifentanil 

pKa 

7,9 

8,4 

8 

6,5 

7,25 

°/o nao ionizada pH 7,4 

23 

8,5 

20 

89 

58 

Coeficiente de partiqao do 

1,4 

813 

1.778 

129 

18 

octanol: H 2 0 






Potencia relativa 

1 

100 

1.000 

20 

125 

Volume de distribuiqao (L) 

224 

335 

123 

27 

30 

Pico de agao (min) 

10 a 30 

3a 5 

4a 7 

1,5 a 2 

1 a 2 

Duragao de agao - dose 

180 a 240 

30 a 40 

40 a 60 

12 a 18 

6a 12 

unica (min) 






Meia-vida de distribuiqao 

1 a 2,5 

1,2 a 1,9 

1,4 

1 a 3,5 

0,4 a 0,5 

(min) 






Meia-vida de redistribuiqao 

1,5 a 4,4 

9,2 a 19 

17,7 

9,5 a 17 

2 a 3,7 

(min) 






Meia-vida de eliminapao (h) 

1,7 a 3,3 

3,1 a 6,6 

2,2 a 4,6 

1,4a 1,5 

0,17 a 0,33 

Clearance 

15 a 30 

10 a 20 

10a 15 

4a 9 

30 a 40 


(mLkg -, .mirr 1 ) 
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A miose causada pelos opioides ocorre devido a a<plo no nucleo de Edinger-Westphal 
do nervo oculomotor. 23 A morfina afeta a liberacao de diversos hormonios hipofisarios 
e inibe o fator liberador de corticotropina e o hormonio liberador de gonadotropina, 
diminuindo as concentrates de hormonio adenocorticotrofico (ACTH), beta-endorfi- 
na, hormonio foliculo-estimulante (FHS) e hormonio luteinizante (LH), alem de inibir 
a liberacao de hormonio antidiuretico e aumentar a produ^ao de prolactina e hormonio 
do crescimento. 23 

Sistema cardiovascular 

A morfina estimula a liberacao de histamina dos basofilos e mastocitos, podendo 
ocasionar diminui^ao da resistencia vascular periferica e alteracoes hemodinamicas. 23 Os 
outros opioides nao liberam histamina em quantidade suficiente para causar alteracoes 
hemodinamicas. 19 

Em pacientes normovolemicos, a morfina tern pouco efeito sobre a pressao arterial 
e a frequencia cardfaca. Contudo, doses terapeuticas podem causar dilatacao arteriolar 
e venosa, reducao da resistencia vascular periferica e inibicao dos reflexos dos barorre- 
ceptores. 25 

A bradicardia produzida pelo opioide e dose-dependente e mediada por mecanismos 
simpatolfticos e parassimpatomimeticos. 

Sistema respiratorio 

A morfina e outros agonistas mu (p) causam depressao respiratoria principalmente 
por diminuirem a responsividade do centro respiratorio bulbar ao C0 2 , 26 podendo ocor- 
rer apneia, respira«;ao paradoxal, diminuicao da frequencia respiratoria e, consequente- 
mente, hipoxemia. Mesmo com depressao ventilatoria grave, os pacientes geralmente sao 
despertaveis e respiram sob comando. 

A depressao respiratoria e semelhante em pacientes j ovens e idosos, 27 mas o sono 
potencializa o efeito da morfina sobre a resposta ventilatoria ao CO,, o que torna os 
idosos mais sucetiveis. O reflexo de tosse e diminufdo com o uso de opioides devido a 
acao direta no centro bulbar. 19 A rigidez muscular, principalmente a toracica, induzida 
por opioide e mediada por receptores mu (p) supraespinais, ocorre mais frequentemente 
durante a indu^ao anestesica e aumenta com a adi<;ao de N 2 0. 28 Contudo, esse efeito pode 
ser minimizado com o uso de naloxona, hipnoticos e relaxantes neuromusculares. 29 

A administrate de opioides no neuroeixo pode estar relacionada a depressao respi¬ 
ratoria, que pode ser precoce, quando ocorre ate 2 horas apos a inje^ao, ou tardia, quan- 
do ocorre depois de 2 horas. Quando precoce, esta geralmente relacionada a absor<;ao 
sistemica do fentanil ou do sufentanil e, quando tardia, a migra^ao cefalica do opioide 
no liquor e a intera<;ao com os receptores opioides da medula ventral. 30,31 

A depressao respiratoria resultante da utiliza<;ao de morfina geralmente acontece 
entre 6 e 12 horas, mas pode ocorrer em ate 24 horas apos a inje<;ao do opioide. 




Sistema gastrintestinal 

A morfina e outros opioides causam nauseas e vomitos por causa da estimulacao 
direta da zona do gatilho quimiotaxica e podem aumentar a sensibilidade vestibular. A 
incidencia de nausea parece nao depender da via de admin istracao do opioide. 32 

Os agonistas mu (p) inibem a secre^ao gastrica, diminuem a motilidade intestinal, o 
esvaziamento gastrico e o tonus do esfincter esofiagico inferior. A morfina epidural, por 
sua vez, tambem pode retardar o esvaziamento gastrico. 33 

A morfina e seus derivados aumentam o tonus do esfincter de Oddi em razao da 
liberaqao de histamina, que pode ser antagonizada pela difenidramina. 34 

Sistema geniturinario 

A retenqao urinaria e mediada por receptores mu (p) ou delta, sendo mais comum 
em homens jovens e apos a admin istracao neuroaxial de morfina. 23 Resulta da ativacao 
dos receptores opioides localizados na medula espinhal sacral, o que promove inibiqao 
do sistema nervoso parassimpatico sacral e causa relaxamento do musculo detrusor da 
bexiga - efeito colateral mais comum apos o uso espinhal da morfina, que nao parece 
ser dependente da dose do opioide, pode durar ate 16 horas e e reversivel com a admi- 
nistracao de naloxona. 35 

Fentanil 

O fentanil e um opioide sintetico 75 a 125 vezes mais potente que a morfina, de modo 
que doses entre 1,5 e 5 mcg.kg' 1 sao indicadas para reduzir as respostas hemodinamicas 
a entubacao traqueal. Devido as suas caracteristicas farmacocineticas, a utilizacao no 
intraoperatorio de grandes doses ou infusoes continuas prolongadas esta associada a 
recupera<;ao prolongada do paciente. 

O fentanil e utilizado como analgesico no tratamento de dor pos-operatoria e dor 
oncologica. Um esquema razoavel de dose inicial para analgesia controlada pelo paciente 
(ACP) inclui infusao continua de 20 a 50 mcg.h' 1 e doses em bolo sob demanda de 10 a 
25 meg. Devido ao aumento e a elimina^ao lentos na concentraqao plasmatica, a admi- 
nistracao transdermica e indicada para o alivio a dor a longo prazo. 

Alfentanil 

O alfentanil e um opioide 5 a 10 vezes menos potente que o fentanil, mas com rapi- 
do inicio de a^ao e curta dura<;ao devido ao seu baixo pKa, o que limita seu volume de 
distribui^ao e garante a eliminacao. 

Antes da introducao do remifentanil, o alfentanil foi o opioide mais utilizado para 
infusoes continuas. Apos a administra^ao de um bolo inicial de 30 a 50 mcg.kg 1 , a taxa 
de infusao varia de 1 a 2 meg.kg' 1 .min' 1 e, apos 1 hora de infusao do alfentanil (Figura 
4.4), observa-se aumento acentuado da meia-vida contexto sensitiva, devendo-se inter¬ 
romper 20 a 30 min antes do termino da cirurgia. 
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Sufentanil 

O sufentanil e 10 a 15 vezes mais potente que o fentanil e, devido a sua alta lipos- 
solubilidade, apresenta maior efeito sedativo que os outros opioides. Apos a adminis- 
traqao de um bolo inicial de 0,2 mcg/kg, a taxa de infusao e de 0,2 mcg.kg'Vhora para 
manutenqao. 

Devido ao alto volume de distribui^ao, a infusao deve ser interrompida 45 min antes 
do termino do procedimento. O perfil de recuperacao apos anestesias com duracao de 6 
a 8 horas e melhor quando comparado ao alfentanil (Figura 4.4). 

Remifentanil 

O remifentanil e o opioide disponivel comercialmente que tern a^ao mais rapida e 
potencia semelhante a do fentanil. Diferente dos outros opioides, nao depende do meta- 
bolismo hepatico para excrecao e e metabolizado por esterases plasmaticas. 36 

A infusao de sangue com remifentanil nao tem sido recomendada, pois pode haver 
metabolizaqao do remifentanil pelas esterases sanguineas. A diluipao em propofol tam- 
bem deve ser evitada, pois esse farmaco causa hidrolise do grupo ester do remifentanil. 37 
A dose de 1 mcg/kg, para a induqao da anestesia, e taxas de infusao de 0,3 a 1 mcg/kg/min 
sao habitualmente suficientes para prevenir respostas hemodinanicas a entubacao e aos 
estimulos cirurgicos. 

Agonistas parciais e antagonistas 

Nalbufina 

Embora a nalbufina seja frequentemente classificada como agonista-antagonista 
(antagonista do receptor mu [ p] e agonista do receptor kappa [k]), e mais apropriada- 
mente descrita como agonista parcial dos dois receptores. 38 E utilizada para antagonizar 
os efeitos depressores respiratorios causados por agonistas puros no tratamento do 
prurido induzido por morfina epidural ou intratecal, alem de interferir na analgesia 
produzida pelos agonistas puros dos receptores p. A dose usual no adulto e 10 mg admi- 
nistradas ate a cada 3 horas. 

Buprenorfina 

A buprenorfina e um derivado altamente lipofilico da tebaina, e 25 a 50 vezes mais 
potente que a morfina. Apresenta lenta dissociaepio dos receptores mu (p), o que pode 
levar a efeitos prolongados dificilmente antagonizados pela naloxona, como ocorre com 
a depressao respiratoria. 

A curva dose-resposta da buprenorfina apresenta a forma de sino, de modo que doses 
muito altas produzem progressivamente menos analgesia. 

A buprenorfina e efetiva no tratamento da dor moderada a grave, e tem inicio de 
acao lento, porem, sua duraqao analgesica e de mais de 6 horas. 19,38 Os efeitos adversos 
incluem sonolencia, nausea, vomito e depressao respiratoria, similares em magnitude 
aos efeitos colaterais da morfina, mas que podem ser prolongados e resistentes ao anta- 
gonismo com a naloxona. 




Naloxona 

A naloxona e um antagonista puro de receptores opioides administrado para anta- 
gonizar depressao respiratoria e sedacao induzidas por opioides. Deve ser titulada para 
evitar a reversao subita dos efeitos dos opioides, que podem causar hipertensao grave, 
taquicardia, arritmias ventriculares e edema agudo de pulmao. 

O inicio de agao da naloxona e rapido (1 a 2 min) e a duracao e dose-dependente. 
No adulto, doses de 0,4 a 0,8 mg geralmente duram 1 a 4 horas; assim, se altas doses de 
opioides de longa duracao forem utilizadas, a depressao respiratoria pode se reinstalar. 
Quando e prevista depressao respiratoria prolongada, deve-se administrar uma dose 
inicial seguida de infusao continua de 3 a 10 mcg/h. 19,39 

Anestesicos endovenosos nao opioides 

Mecanismo de agao 

O acido gama-aminobutirico (GABA) e o principal neurotransmissor inibitorio do 
SNC e a maioria dos hipnoticos endovenosos exerce efeitos por meio da interagao com 
seu sistema (Figura 4.6). 40 O receptor GABA tipo A e um complexo que consiste em ate 
cinco subunidades de glicoproteinas. Quando o receptor GABA e ativado, a condutan- 
cia transmembranica de cloro aumenta, resultando em hiperporalizacao da membrana 
celular pos-sinaptica e inibipao funcional do neuronio pos-sinaptico. 

As drogas sedativo-hipnoticas interagem com diferentes cadeias do complexo recep¬ 
tor GABA (Figura 4.7). 

Os benzodiazepinicos ligam-se ao seu receptor no complexo GABA e aumentam o 
acoplamento entre o receptor GABA e o canal ionico de cloro. Os barbituricos e o pro¬ 
pofol diminuem a taxa de dissociapao do GABA do seu receptor, aumentando a duracao 
da abertura GABA ativada do canal de cloro. O etomidato aumenta a corrente de cloro 
GABA-ativada e, o propofol, alem de diminuir a taxa de dissociacao GABA/receptor, 
bloqueia canais ionicos no tecido cortical cerebral e nos receptores colinergicos nicoti- 
nicos. 41 



FIGURA 4.6 Mecanismos de agao dos hipnoticos. 
NMDA: N-metil-D-aspartato. 
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FIGURA 4.7 Receptor GABA. 

O efeito da cetamina esta relacionado ao antagonismo dos receptores NMDA 
(N-metil-D-aspartato) e a liga^ao com receptores de glutamato nao NMDA, receptores 
nicottnicos, muscarmicos, monoaminoadrenergicos e opioides. 42 


Propofol 

O propofol, sintetizado no inlcio da decada de 1970, e um composto alquilfenol inso- 
luvel em solucao aquosa, que foi inicialmente preparado em solu^ao de Cremofor® EL e 
retirado de investigacao cllnica devido a alta incidencia de reacdes anafilactoides. 

Em 1983, o propofol esteve disponlvel em emulsao lipldica, mas somente em 1989 
seu uso foi aprovado pela Food and Drug Administration (FDA). As formulacoes atuais 
utilizam oleo de soja como a fase oleosa e lecitina de ovo como agente emulsificante, 
composto de longas cadeias de triglicerides. Essa formulacao permite crescimento bac- 
teriano e provoca aumento da concentrate dos triglicerides plasmaticos, especialmente 
durante a utilizacao de infusoes prolongadas. 

O Diprivan® e o propofol generico diferem em relacao ao conservante utilizado e ao 
pH da formulacao. O conservante do Diprivan® e o EDTA (acido etilenodiaminotetra- 
cetico) a 0,005%, com hidroxido de sodio para ajustar o pH entre 7 e 8,5, enquanto o da 
formulacao generica e o metabissulfito de sodio (0,25 mg.mL 1 ), com pH entre 4,5 e 6,4. 

O rapido metabolismo e o elevado grau de lipossolubilidade sao responsaveis pelo 
perfil farmacocinetico mais adequado entre outros hipnoticos para a administrate 
venosa continua. 2 Apos uma dose inicial de propofol, o nivel plasmatico cai rapidamente, 
principalmente devido a redistribuicao do propofol do cerebro e de outros tecidos bem 
perfundidos para locais menos perfundidos. 

A dose de inducao anestesica de propofol para promover hipnose em adultos e de 
1,5 a 2,5 mg.kg' 1 , resultando em concentracoes plasmaticas de 2 a 6 mcg.mL' 1 . Para obter 
















seclacao, utiliza-se uma dose inicial de 0,5 mg.kg 1 seguida de infusao alvo-controlada de 
0,5 a 1,5 mcg.mL' 1 . A inducao da anestesia e ocasionalmente acompanhada por atividade 
motora excitatoria (mioclonia nao epiletica). 

O propofol e removido do compartimento central por metabolismo hepatico. Apos 
dose unica de 1 a 3 mg.kg 1 , a dura^ao de a^ao e de 3 a 8 min e a meia-vida contexto 
sensitiva das infusoes de propofol com dura^ao de ate 8 horas e menor que 40 min. Seus 
metabolites sao inativos e eliminados pelos rins. 

O propofol pode prejudicar o seu proprio clearance, reduzindo o fluxo sanguineo 
hepatico. Sua taxa de depuracao excede o fluxo sanguineo hepatico, sugerindo uma via 
de eliminapao pulmonar. 43 Apesar de dificuldades tecnicas em medir o propofol expira- 
do, estudos recentes tem demonstrado a possibilidade de nova monitoracao. 1 /\ vantagem 
dessa medida da concentrapao plasmatica do propofol em tempo real sera equiparada a 
vantagem da medida dos anestesicos inalatorios no gas expirado. 

A meia-vida de eliminapao do propofol e longa, mas a recuperapao dos efeitos clini- 
cos e rapida mesmo apos administrate prolongada. Isso ocorre devido ao alto grau de 
lipossolubilidade e a eliminacao lenta dos tecidos lipofilicos, caracteristica que garante, 
na pratica, seguranca na recuperacao pos-anestesica por impedir o despertar do paciente 
seguido de retorno a sedacao profunda (efeito comum com o uso do tiopental). 44 

As criancas necessitam de doses maiores de inducao e manutenpao devido ao maior 
volume de distribuipao central e a alta taxa de depuracao. Idosos, ao contrario, necessi¬ 
tam de doses menores devido ao menor volume de distribuipao central e a reducao da 
taxa de depuracao. 

Quando e injetado em veias de pequeno calibre, o propofol provoca dor, que pode 
ser evitada pela injepao em veias mais calibrosas ou pela administracao previa de lido- 
caina. 42 

O propofol produz depressao respiratoria dose-dependente com diminuipao do volu¬ 
me corrente e aumento da frequencia respiratoria, alem de poder causar broncodilatapao 
e nao inibir a vasoconstricao pulmonar hipoxica. Os efeitos cardiovasculares estao rela- 
cionados a diminuicjao da resistencia vascular sistemica e a depressao do miocardio. 

Os mecanismos postulados para as propriedades antiemeticas do propofol incluem 
atividade antidopaminergica, efeito depressor na zona quiomiorreceptora do gatilho e 
nucleos vagais, menor libera^ao de glutamato e aspartato no cortex olfatorio e reducao 
da concentracao de serotonina na area postrema. 45 

A infusao alvo-controlada e realizada com o Diprifusor®, uma bomba computadori- 
zada que usa um modelo farmacocinetico (Marsh®) do propofol para calcular a concen- 
tracao plasmatica-alvo selecionada. 1 O modelo opera em tempo real para gerar uma taxa 
de infusao de modo a atingir e manter uma concentracao sanguinea predita e seleciona¬ 
da pelo anestesiologista. A taxa de infusao requerida para produzir e manter os valores 
preditos de concentracao sanguinea e calculada automaticamente por um micropro- 
cessador por meio da utilizacao de calculos internos baseados no modelo farmacocine¬ 
tico do farmaco que determina as velocidades de passagens de um compartimento para 
outro. 
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Dentre os efeitos adversos do propofol, a acidose lactica (smdrome da infusao do pro¬ 
pofol) tem sido destacada em pacientes pediatricos e adultos que recebem infusao prolon- 
gada com dose maior que 75 mcg.kg'.min 1 . Mesmo infusoes por curtos perlodos tem sido 
associadas ao desenvolvimento de acidose metabolica. O aparecimento de taquicardia ines- 
perada durante a anestesia com propofol, deve indicar a avalia<;ao da presence de acidose 
lactica. O mecanismo envolvido parece ser semelhante ao das miopatias mitocondriais que 
apresentam metabolismo lipidico anormal nos musculos cardiacos e esqueleticos. 

Barbituricos 

Os barbituricos sao compostos preparados, como sais de sodio soluveis em agua ou 
soro fisiologico. Sao derivados do acido barbiturico, que nao apresenta atividade no 
SNC. As solucples de barbituricos sao altamente alcalinas e nao devem ser misturadas 
a opioides, catecolaminas, bloqueadores neuromusculares ou Ringer lactato, devido ao 
risco de precipita<;ao. 

O tiopental e o metoexital sao os barbituricos mais comumente usados na anestesia 
clinica. Devido a alta lipossolubilidade e ao pKa ligeiramente alcalino, que aumenta a 
quantidade da forma nao ionizada em pH fisiologico, o tempo de equilibrio entre o 
cerebro e a concentra^ao plasmatica e rapido. 

A rapida recupera«;ao da consciencia apos in jecao unica de tiopental reflete a redis- 
tribuiijao do cerebro para outros tecidos. Entretanto, a meia-vida contexto-sensitiva do 
tiopental e longa. 

A ligacao proteica dos barbituricos e alta (albumina, 72 a 86%), o que explica a maior 
sensibilidade dos pacientes uremicos e cirroticos ao farmaco. A dose de indue,:ao de tio¬ 
pental e 3 a 5 mg.kg ' em adultos e de 5 a 6 mg.kg' 1 em criancas. Em pacientes geriatricos, 
a dose deve ser reduzida em 30 a 40% da dose de adulto. 

O tiopental e metabolizado no figado e seus metabolites sao inativos. Apresenta 
meia-vida de eiiminacao de 12 horas e, apos dose unica de 4 a 7 mg.kg 1 , tem duracao 
de a<pte de 5 a 10 min. 

Devido a forma^ao de cristais nas arteriolas e capilares, a injecao intra-arterial de 
tiopental pode causar vasoconstri^ao, trombose e necrose tecidual. Ainda assim, o tio¬ 
pental e o agente mais utilizado mundialmente para indu^ao anestesica, principalmente 
em neuroanestesia. Quanto a neuroprotecao, estudos em animais demonstram que os 
barbituricos sao moderadamente efetivos em lesoes cerebrais isquemicas focais, com 
pouco efeito nas isquemias globais. 46 

Benzodiazepmicos 

Os benzodiazepmicos promovem ansiolise, amnesia, seda<;ao, hipnose, atividade 
anticonvulsivante e efeito de relaxamento musculo-esqueletico mediado pela medula 
espinhal. A potencia para produzir amnesia e maior que a do efeito sedativo, o que resul- 
ta em duracao mais prolongada da amnesia. 

Os benzodiazepmicos diferem em potencia, eficacia e em propriedades farmacologi- 
cas especificas (Tabela 4.4) e, embora possam ser usados para inducao da anestesia, sao 
primordialmente empregados como medicacao pre-anestesica ou adjuvantes. 





TABELA 4.4 CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS DOS BENZODIAZEPINICOS 


Benzodiazepmico 

Inicio da 
a^ao (s) 

Duracao da agao 
(min) 

t 1/2 a (min) 

t 1/2 P (h) 

Midazolam 

30 a 90 

10 a 30 

7a 15 

1,7 a 2,6 

Diazepam 

45 a 90 

15 a 30 

10a 15 

20 a 50 

Lorazepam 

60 a 120 

60 a 120 

3 a 10 

11 a 22 


Midazolam 

Trata-se de um benzodiazepmico soluvel em agua, de curta duracao e rapidamente 
metabolizado pelo figado. Seus metabolitos tem pouca acao no SNC e sao excretados na 
urina. Em comparacao ao diazepam, o midazolam e duas a tres vezes mais potente. A 
meia-vida de eliminacao e a depura^ao nao sao alteradas pela falencia renal. Em contras- 
te, o metabolismo do midazolam esta diminuido na presenca de farmacos que inibem 
a enzima citocromo P-450 (cimetidina, eritromicina, bloqueadores de canal de calcio, 
farmacos antifungicos). 47 

A dose intravenosa ou intramuscular de midazolam comumente utilizada como 
medica<;ao pre-anestesica e de 0,04 a 0,08 mg.kg' 1 . Em criancas, a administra^ao pode ser 
oral, em dose de 0,5 mg.kg' 1 , 15 min antes de separa-la dos pais. 

A dose de indu<;ao anestesica varia de 0,1 a 0,2 mg.kg 1 e a dose para utiliza^ao pro- 
longada na seda<;ao pos-operatoria e de 1 a 7 mg.h 1 . 42 

Assim como o diazepam, o midazolam, quando usado em grandes doses, diminui a 
resistencia vascular sistemica e a pressao arterial (como na inducao da anestesia), efeito 
que pode ser mais evidente nos pacientes hipovolemicos. 

Diazepam 

O diazepam e o benzodiazepmico selecionado para o tratamento de delirium tremens 
e de convulsoes induzidas por anestesicos locais. A dose endovenosa utilizada e de 0,1 
mg.kg 1 . E altamente lipossoluvel e apresenta alta liga^ao proteica. Seu metabolismo e 
hepatico e seus metabolitos sao o desmetildiazepam e o oxazepam. O desmetildiazepam 
e metabolizado de forma mais lenta, o que contribui para o retorno da sonolencia apos 
6 a 8 horas da administratplo do diazepam. 

Lorazepam 

A potencia sedativa e amnestica do lorazepam e maior que a do midazolam e a do 
diazepam. O lorazepam e con jugado no figado e nao produz metabolitos farmacologica- 
mente ativos. Alem disso, tem inicio de acao mais lento, o que limita sua utilidade para 
inducao da anestesia, sedacao endovenosa durante anestesia regional ou como anticon- 
vulsivante. A dose oral de lorazepam utilizada como medica^ao pre-anestesica e de 50 
mcg.kg' 1 , sem exceder 4 mg. Essa dose promove amnesia anterograda de ate 6 horas e a 
sedacao nao e excessiva. 








6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


Flumazenil 

O flumazenil e um antagonista competitivo espedfico para os benzodiazepmicos. 
Apresenta alta afmidade pelo receptor GABA, mas possui minima atividade agonista. A 
dose habitual e de 0,2 mg, em adultos, seguida de doses complementares a cada 1 minuto 
ate alcancar 1 mg, caso ocorra recidiva da seda^ao, este esquema pode ser repetido a cada 
20 min e nao deve ultrapassar 3 mg/hora. O flumazil e de curta duracao (30 a 60 min), 
de modo que, apos a administra^ao de 1 a 3 mg de flumazenil, sao esperados 45 a 90 
min de antagonismo. 42 

Etomidato 

Trata-se de um composto carboxilado que contem imidazol administrado como um 
isomero unico, o enantiomero R+, cinco vezes mais potente que o isomero S-. 42 

O etomidato causa pouca depressao hemodinamica e praticamente nenhuma libera- 
$ao de histamina. E um hipnotico de a^ao curta utilizado principalmente em pacientes 
sob risco de instabilidade hemodinamica. A dose de inducpio e 0,2 a 0,4 mg.kg 1 endo- 
venosa com inicio de acao rapido e duracao de 5 a 10 min. A alta taxa de depuracao do 
etomidato e resultado da extensa hidrolise do ester no figado, que produz metabolites 
inativos. 

As principals propriedades indesejaveis do etomidato sao a ocorrencia de movimen- 
tos mioclonicos involuntarios e a alta incidencia de nausea e vomito no pos-operatorio. 
Os movimentos mioclonicos involuntarios durante a indiuplo da anestesia nao estao 
relacionados a atividade convulsiva cortical; ao contrario, sao o resultado da falta de 
inibicao das estruturas subcorticais que normalmente suprimem a atividade motora 
extrapiramidal. 

Em pacientes criticamente doentes sedados com infusao de etomidato, pode ocorrer 
supressao adrenocortical devido a inibicao de 11 beta-hidroxilase, hidroxiprogesterona 
e corticosterona. 11 

Cetamina 

A cetamina e um composto hidrossoluvel com a^ao hipnotica e analgesica que 
produz depressao dose-dependente no SNC e leva a um estado chamado de anestesia 
dissociativa, evidenciado, ao eletroencefalograma, como dissociatpio entre os sistemas 
talamocortical e limbico. 

A anestesia dissociativa assemelha-se ao estado cataleptico no qual os olhos permane- 
cem abertos e com nistagmo. Embora a vigilia possa parecer presente, o paciente nao se 
comunica. A cetamina promove profunda analgesia e amnesia. Graus variados de hiper- 
tonia e movimentos voluntaries da musculatura esqueletica ocorrem com frequencia, 
independentemente da estimulacpio cirurgica. Tambem ocorre alta incidencia de reacoes 
psicomimeticas (alucina^oes, pesadelos, cognicpio alterada), que podem ser minimizadas 
com a administra^ao de benzodiazepmicos ou propofol. 

A presenca de um carbono assimetrico resulta na existencia de dois isomeros opticos 
da cetamina. O isomero S (+) produz analgesia mais intensa, sendo duas vezes mais 
potente que a mistura racemica e tres vezes mais potente que o isomero R. Alem disso, 




apresenta metabolismo mais rapido e menor acao em receptores muscarinicos, o que 
diminui a saliva^ao. 48 

A cetamina e altamente metabolizada pelas enzimas microssomicas hepaticas do cito- 
cromo P450 e seus metabolitos sao excretados pelos rins. O trabalho cardiaco e a necessi- 
dade de oxigenio pelo miocardio aumentam com o uso da cetamina devido ao aumento 
da resistencia vascular sistemica, da frequencia cardiaca e da PA. Apos a administrate de 
grandes doses de cetamina endovenosa (> 2,2 mg.kg' 1 ) em bolo (< 30 segundos), pode-se, 
raramente, observar depressao miocardica. 2 

A cetamina aumenta o fluxo sanguineo e a taxa de metabolismo cerebral, devendo 
ser evitada em pacientes que apresentam alteracoes da pressao intracraniana. A dose de 
inducao da cetamina e 4 a 8 mg.kg 1 intramuscular ou 1 a 2 mg.kg 1 endovenosa. A dose 
utilizada como medi cacao pre-anestesica em crian^as e de 6 mg.kg' 1 via oral. Apos a 
administracao de dose unica endovenosa, a dura<;ao de acao e de 10 a 20 minutos. 

Agonistas alfa-2 adrenergicos 

Dexmedetomidina e clonidina 

Os agonistas alfa-2 possuem propriedades sedativo-hipnoticas e analgesicas, reduzem 
o consumo de anestesicos, melhoram a estabilidade hemodinamica e simpatico-suprar- 
renal, reduzem os niveis de catecolaminas circulantes e diminuem o estresse periopera- 
torio. A dexmedetomidina possui uma seletividade alfa-2/alfa-l aproximadamente 10 
vezes maior que a clonidina. 

Os receptores alfa-2 tem localiza^ao pos-sinaptica nos vasos sanguineos, onde pro- 
vocam vasoconstri^ao e pre-sinaptica nas terminac^oes nervosas simpaticas, inibindo a 
liberacao de noradrenalina. Foram classificados em alfa-2 A, alfa-2 B e alfa-2 C de acordo 
com a sua fun^ao: 

• alfa-2 A: pre-sinaptico (sedacao, ansiolise e analgesia); 

• alfa-2 B: pos-sinaptico (vasoconstricao arterial e efeito antitremor); 

• alfa-2 C: pos-sinaptico (vasoconstricao venosa, sedacao, ansiolise e analgesia). 

Alguns efeitos hemodinamicos dos agonistas alfa-2 tambem podem envolver o recep¬ 
tor imidazolinico. 49 

A seda<;ao e um efeito dos agonistas alfa-2 e foi um dos principals efeitos colaterais 
que limitaram o uso da clonidina como anti-hipertensivo. O locus ceruleus (LC), princi¬ 
pal via noradrenegica no SNC, e o local de acao dos agonistas alfa-2 no SNC. O meca- 
nismo celular do efeito hipnotico envolve as proteinas G inibidoras acopladas aos canais 
de potassio, resultando em alteracao da condutancia do potassio com hiperpolarizacao 
dos neuronios do LC. 

Os mecanismos envolvidos na acao nociceptiva sao similares aos dos opioides, o 
que leva ao sinergismo das duas drogas. Os agonistas alfa-2 apresentam acao espinhal 
e supraespinhal, sendo a norepinefrina e a serotonina os principais neurotransmissores 
envolvidos. A clonidina produz analgesia, mimetizando a acao da norepinefrina no 
corno dorsal da medula. Na regiao supraespinal, os agonistas alfa-2 ativam o sistema 
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adrenergico no LC e causam red 11910 das deflagracoes de neuronios nociceptivos do 
corno dorsal. 

O uso da dexmedetomidina em baixas doses causa sedacao e analgesia leves, preser- 
vando a memoria e as fun goes cardiorrespiratorias. O aumento da concentragao plas- 
matica resulta em dimuigao da frequencia e do debito cardlaco e em resposta bifasica da 
pressao arterial (PA) e da resistencia vascular. 

Com o aumento da concentragao plasmatica, receptores da musculatura lisa dos 
vasos sao ativados e ocorre vasoconstrigao e aumento da PA . 50 Considerando-se que 
a dexmedetomidina nao diminui a atividade dos barorreceptores, o aumento da PA e 
acompanhado por diminuigao da frequencia cardiaca, o que ajuda a identificar clinica- 
mente a janela terapeutica da droga. 

Como adjuvante da anestesia, e recomendada a dose inicial de 0,5 a 1 mcg.kg' 1 , inje- 
tada em 10 a 20 min na indugao, seguida de manutengao de 0,4 a 0,7 mcg.kg' 1 .h' 1 . 
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I 5 

Recuperagao 

Pos-anestesica 


JOSE LUIZ GOMES DO AMARAL 
LUIZ FERNANDO DOS REIS FALCAO 


INTRODU^AO 

A recupera^ao pos-anestesica e definida como o periodo compreendido entre a inter- 
rupcao da administra^ao de anestesicos e o retorno das condicoes basais do paciente, tais 
como as atividades de monitora^ao e os tratamentos utilizados apos um procedimento 
anestesico-cirurgico. 

Ja em meados do seculo XIX, houve relato da existencia de um local onde os pacientes 
eram cuidadosamente observados no pos-anestesico-cirurgico imediato; criado por Flo¬ 
rence Nightingale 1 em um hospital da Inglaterra. Relatos posteriores da sala de recupera- 
$ao pos-anestesica (SRPA) so surgem nas decadas de 1920 e 1930 do seculo XX, somente 
nos Estados Unidos. Entretanto, foram se multiplicando de maneira progressiva, prin- 
cipalmente durante e apos a Segunda Guerra Mundial. Em 1988, a American Society of 
Anesthesiologists (ASA) estabeleceu os padroes dos cuidados pos-operatorios. 

No Brasil, a existencia obrigatoria da SRPA em hospitais foi determinada pela Por- 
taria n. 400 do Ministerio da Saude, em 1977. A Resolucao do CFM n. 1.363/93, que 
trata da seguran^a em anestesia, estabelece, no art. IV, que “todo paciente apos a cirurgia 
devera ser removido para a sala de recupera^ao pos-anestesica” e, no art. VIII, que “os 
criterios de alta do paciente no periodo de recupera^ao pos-anestesica sao de responsa- 
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bilidade intransferivel do anestesista”. A Resol upao do CFM n. 1.886/08, que revoga a 
Resolucao n. 1.409/94, trata sobre as normas minimas para o funcionamento de consul- 
torios medicos e dos complexos cirurgicos para procedimentos com interna^ao de curta 
permanencia. Preve que as condi<;oes para alta do paciente ambulatorial sao: orientacao 
no tempo e espaco, estabilidade dos sinais vitais ha, pelo menos, 60 min, ausencia de 
nauseas, vomitos ou dificuldade respiratoria, capacidade de ingerir liquido, de loco- 
mo^ao como a pre-operatoria, sangramento operatorio minimo ou ausente, ausencia 
de dor importante e de sinais de retemjao urinaria. Preve tambem que ao paciente e 
a seu acompanhante maior de idade e responsavel, sejam dadas, verbalmente e por 
escrito, instrucoes relativas aos cuidados pos-anestesicos e pos-operatorios, assim como 
a determ ina^ao da unidade para atendimento das eventuais intercorrencias. Em 2006, 
foi criada a Resolucao CFM n. 1.802/06, que revoga a Resolucao CFM n. 1.363/93, que 
determina em rela^ao a SRPA: 

Art. 4° Apos a anestesia, o paciente deve ser removido para a sala de recupera^ao pos-anestesica 
(SRPA) ou para o/a centro (unidade) de terapia intensiva (CTI), conforme o caso. 

§ 1° Enquanto aguarda a remo^ao, o paciente devera permanecer no local onde foi realizado o 
procedimento anestesico, sob a ateni;ao do medico anestesiologista; 

§ 2° O medico anestesiologista que realizou o procedimento anestesico devera acompanhar o 
transporte do paciente para a SRPA e/ou CTI; 

§ 3° A alta da SRPA e de responsabilidade exclusiva do medico anestesiologista; 

§ 4° Na SRPA, desde a admissao ate o momento da alta, os pacientes permanecerao monitorados 
quanto: 

a) a circula 9 ao, incluindo aferiijao da pressao arterial e dos batimentos cardiacos e determina- 
gao continua do ritmo cardiaco, por meio da cardioscopia; 

b) a respira 9 ao, incluindo determina 9 ao continua da oxigena 9 ao do sangue arterial e oximetria 
de pulso; 

c) ao estado de consciencia; 

d) a intensidade da dor. 

Hoje, obrigatorias por lei, as SRPA fazem parte dos centres cirurgicos (CC), com 
maior ou menor facilidade de equipamento e de pessoal especializado. Suas caracteris- 
ticas sao singulares e devem obedecer a uma padronizatplo: 

1 . Localiza<;ao: dentro do CC, com portas amplas que permitam a entrada de equipa- 
mentos de maior porte. 

2. Numero de leitos: relacionado ao numero de salas cirurgicas e aos tipos de procedi¬ 
mentos realizados. Um leito de recuperacao para duas ou tres salas cirurgicas cumpre 
as necessidades da maioria dos CC. Nas horas de maior fluxo de pacientes, e vital que 
os sistemas de transporte do CC para os leitos de origem sejam eficazes para que os 
pacientes com alta nao ocupem desnecessariamente os leitos, o que dificulta o fun¬ 
cionamento da unidade. Quando o numero de procedimentos cirurgicos em regime 
ambulatorial e grande, sao necessarios dois a tres leitos para cada sala cirurgica, 
invertendo a relaijao mencionada. 




3. Espa^o por leito: para as situa 9 oes rotineiras, 9,5 m 1 2 3 sao suficientes. Pacientes em 
situa 9 oes especiais podem ter a area dobrada. Os leitos moveis, com rodas que se 
movimentam sem ruido, devem ter dois tipos de inclinacoes, Trendelenburg e procli- 
ve, associados as grades laterals dobraveis. 

4. Ilumina 9 ao/cor das paredes/piso: se posslvel, a area deve ter amplas jane]as para o 
exterior (com aproveitamento da luz do dia) e complementa 9 ao com ilumina 9 ao arti¬ 
ficial e focos luminosos em todos os leitos. Dispositivos de regula 9 ao de intensidade 
luminosa permitem que os pacientes com permanencia mais demorada nao fiquem 
incomodados com o excesso de luz. A cor das paredes deve ser a mais neutra possivel 
para evitar distorcoes na avalia 9 ao da colorapao do paciente. O piso deve ser de facil 
limpeza, nao pode ser escorregadio, nem produzir ruidos quando macas e equipa- 
mentos forem movimentados. 

5. Medicamentos: devem estar disponiveis: analgesicos, antiemeticos, antitermicos, anti- 
-inflamatorios, antagonistas (de opioides, benzodiazepinicos, relaxantes musculares), 
drogas estimulantes ou depressoras do sistema nervoso autonomo, antiarritmicos, 
antibioticos, anticonvulsivantes, heparina e antagonistas, antialergicos, broncodilata- 
dores, corticosteroides, entre outros, sok^oes de infusao como cristaloides e coloides. 
Verificar prazos de validade. 

6 . Monitores basicos: uma unidade de medidor de pressao arterial nao invasiva, cardios- 
copio, termometro e oximetro de pulso por leito. 

7. Equipamentos: disponibilidade de nebulizadores, capnografos, aparelhos de venti- 
lapao artificial, eletrocardiografo, bombas de infusao, material para manuten 9 ao das 
vias aereas (canulas de Guedel, sondas traqueais, laringoscopio, mascara laringea 
etc.), cateteres para pressao arterial invasiva, pressao venosa central e pressao da 
arteria pulmonar. Equipamento de emergencia de parada cardiorrespiratoria, marca- 
-passo, transdutores e drenos. Cada leito deve ter suprimento de oxigenio, ar compri- 
mido, vacuo e varios pontos de energia eletrica. Diversos tipos de agulhas, cateteres, 
bandeja para curativos e coletores de amostras para analise laboratorial devem estar 
continuamente disponiveis. 

8 . Pessoal responsavel: a maioria das SRPA e operada por enfermeiros bem treinados, 
sob a dire 9 ao de um anestesiologista responsavel, que orienta as condutas e assina a 
alta juntamente com a chefia da enfermagem. 

FASES DA RECUPERAgAO 

A recuperapao pos-anestesica e um processo dinamico, com tempo variavel, na depen- 

dencia da a 9 ao residual dos agentes anestesicos empregados. Processa-se em tres fases: 2 

1. Imediata (min): o paciente apresenta volta a consciencia, presen 9 a de reflexos das vias 
aereas superiores e movimenta 9 ao. 

2. Intermediaria (min, horas): restabelecimento da coordena 9 ao motora e atividade 
sensorial. 

3. Tardia (horas): normalidade motora e sensorial. 
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A fase imediata e alcan^ada quando o paciente e capaz de responder a estimulos 
verbais simples, como abrir os olhos, levantar a cabeca ou falar o proprio nome. Uma 
vez atingido esse ponto, o paciente pode ser transferido para a SRPA. O transporte do 
paciente deve ser supervisionado pelo anestesiologista que acompanhou o caso. Se, por 
qualquer motivo, ocorrer demora no despertar do paciente, este pode ser transferido 
para a SRPA desde que permaneca sob os cuidados de um anestesiologista ate que possa 
bear seguro sob os cuidados da equipe de enfermagem. Nesse momenta, o paciente deve 
apresentar as funpoes respiratorias e hemodinamicas estaveis, sendo capaz de manter as 
vias aereas desobstruidas e a satura^ao periferica de oxigenio (Sp0 2 ) normal, com ou 
sem administrate de oxigenio. Durante o transporte para a SRPA, a administrate de 
oxigenio suplementar, principalmente para os pacientes de risco, e efetiva na prevemjao 
e no tratamento da hipoxemia. 3 

Na fase intermediaria, o paciente se encontra acordado e alerta, suas funcoes vitais 
estao proximas as do periodo pre-operatario, as vias aereas estao pervias e os reflexos 
de tosse e deglutipao estao presentes, a Sp0 2 esta acima de 92% em ar ambiente, alem de 
apresentar efeitos colaterais minimos (sonolencia, tontura, dor, nauseas etc.) 

Do ponto de vista clinico, como criterio de alta da SRPA, pode-se empregar o indice 
de Aldrete e Kroulik, 4 que foi recentemente modificado 5 (Tabela 5.1) e analisa cinco 
itens cujas respostas sao graduadas de 0 a 2. Um total acima ou igual a 8 pontos condiz 
com conduces de alta quando e realizada a anestesia geral ou 10 pontos para as anes- 
tesias regionais. 


TABELA 5.1 INDICE DE ALDRETE E KROULIK MODIFICADO 


Item 

Especificapao 

Nota 

Atividade 

Move 4 membros 

2 


Move 2 membros 

1 


Move 0 membro 

0 

Respiragao 

Profunda, tosse 

2 


Limitada, dispneia 

1 


Apneia 

0 

Consciencia 

Completamente acordado 

2 


Desperta ao ser chamado 

1 


Nao responde ao ser chamado 

0 

Circulapao (PA) 

20% do nivel pre-anestesico 

2 


21 a 49% do nlvel pre-anestesico 

1 


50% do nlvel pre-anestesico 

0 

S P 0 2 

Mantem Sp0 2 > 92% em ar ambiente 

2 


Mantem Sp0 2 > 90% com 0 2 

1 


Mantem Sp0 2 < 90% com 0 2 

0 











Os pacientes submetidos a anestesia ambulatorial atingem a fase intermediaria da 
recupera^ao pos-anestesica quando se encontram aptos a andarem sozinhos. Efeitos 
colaterais como nauseas, vomitos, tontura, hipotensao ortostatica e dor devem estar 
ausentes ou bem toleraveis. O paciente deve apresentar diurese espontanea e reali- 
mentaqao ja instituida com sucesso. Nesse ponto, ele esta em condicoes de receber alta 
hospitalar, sempre acompanhado por um adulto responsavel. Normalmente, a fase inter¬ 
mediaria para os procedimentos ambulatoriais e alcancada entre 60 e 180 min depois 
de terminada a cirurgia. Atencao especial deve ser dada para evitar a permanencia do 
paciente no ambulatorio por periodo desnecessario, da mesma forma, cuidados devem 
ser tornados para nao ocorrer a alta precoce. 

Os pacientes submetidos a anestesia regional devem apresentar o bloqueio sensitivo 
inferior a T12, presen 91 de funqao motora nos membros inferiores ou teste ortostatico 
positivo, o qual preve manutencao dos niveis de pressao arterial (ao redor de 90% do 
basal) apos bear sentado por 5 min. Nos pacientes ambulatoriais, o bloqueio regional 
deve estar totalmente ausente e a deambulacao sem tontura ou auxilio. Pacientes sub¬ 
metidos a bloqueios axilares podem apresentar instabilidade de postura e, consequente- 
mente, dificuldade de deambulacao. 

A fase tardia da regressao da anestesia geral deve julgar o desempenho do paciente 24 
a 48 horas apos a anestesia. A recupera^ao completa ocorrera na enfermaria ou em casa 
nos casos de pacientes ambulatoriais. Nessa fase, os residuos anestesicos sao metaboliza- 
dos, e a atividade do sistema nervoso central e autonomico e retomada. 

COMPLICATES POS-ANESTESICAS 

Na maioria das vezes, a recuperaqao da anestesia ocorre de maneira tranquila, mas, 
eventualmente, pode cursar com complicacies. As condiccles clinicas pre-operatorias, a 
extensao e o tipo de cirurgia, a tecnica e a duraqao da anestesia, as intercorrencia cirur- 
gicas e/ou anestesicas, em geral, estao relacionadas com a frequencia de complicaccles no 
periodo pos-operatorio imediate ). 6 Km um estudo com mais de 18.000 pacientes, reali- 
zado em hospital universitario, foi observado que cerca de 23% dos pacientes admitidos 
na SRPA apresentaram complicates graves, que necessitaram de intervenqoes medicas, 
sendo nausea e vomito (9,8%) as causas mais frequentes, seguidos de suporte para 
patencia de via aerea superior (6,9%) e hipotensao (2,7 %). 7 

Durante a permanencia na SRPA, e preciso observar, constantemente, a integrida- 
de das fun^oes respiratoria, cardiovascular e neuromuscular, o nivel de consciencia, a 
temperatura, a presen^a de sangramentos, dor, nauseas e vomitos e o debito urinario. 
Os dados devem ser anotados em uma ficha de evoluc^ao especifica a cada 5 min nos pri- 
meiros 15 min e, a seguir, a cada 25 min. A temperatura devera ser medida, pelo menos, 
na admissao e na alta ou a cada 30 min quando alguma terapeutica para restabelecer 
niveis normais for adotada. A rela^ao temporal com o tipo de complica^ao alerta para os 
cuidados especiais dos pacientes com maior risco (Tabela 5.2 ). 8 
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TABELA 5.2 RELAQAO TEMPORAL COM AS COMPLICAgOES POS-OPERATORIAS, RESULTADO 
DE ESTUDO COM 1.021 PACIENTES SUBMETIDOS A CIRURGIA ABDOMINAL 8 


Complicacoes 

Tempo/intervalo de maior risco 

Hipotensao 

Infarto agudo do miocardio 

Depressao respiratoria 

1° dia 

Insuficiencia cardiaca congestiva 
Embolismo pulmonar 

Insuficiencia respiratoria 

1° ao 3° dia 

Pneumonia 

4° ao 7° dia 

Acidente vascular cerebral 

Sepse 

8° ao 30° dia 

Insuficiencia renal 

1° ao 3°, 8° ao 30° dia 


Complica 9 oes de via aerea 

Obstrugao de vias aereas superiors 

A obstrucao das vias aereas superiores pode se originar na faringe (queda da lingua), 
na laringe (edema laringeo, laringoespasmo, paralisia de corda vocal) ou por compressao 
extrinseca das vias aereas. Agentes anestesicos e o efeito residual dos bloqueadores neu- 
romusculares podem contribuir para a obstrucao da via aerea. 9 Os principals sinais sao a 
retraijao intercostal e supraesternal e a respiracao paroxistica. 

Sao medidas temporarias para a melhora da obstruijao faringea: a elevapao da man- 
dibula, a extensao do pescoco e a posi^ao em decubito lateral, aliadas as canulas orofa- 
ringeas ou nasofaringeas. 

O edema laringeo ou edema subglotico pode criar obstrucao critica das vias aereas, 
principalmente em crianpas. O tratamento da obstrucao laringea parcial e composto pela 
eleva^ao da cabe«;a, aumentando a drenagem venosa com reducao do edema e admi- 
nistracao de nebuliza<;ao com adrenalina. A obstrucao grave pode necessitar de acesso 
emergencial da via aerea por meio de reintuba^ao ou traqueostomia. 

O laringoespasmo e um reflexo resultante do fechamento glotico prolongado por 
contracao do musculo laringeo. O espasmo da laringe e uma complicacao potencialmen- 
te grave, cuja etiologia e multifatorial; contudo, na grande maioria das vezes, decorre da 
manipula^ao de vias aereas. Pode ser desencadeado por anestesia superficial e presenca 
de substancias irritantes a via aerea (secre^ao, sangue), intuba^ao traqueal, aspiracao ou 
estimula^ao da uvula. 10 Como o laringoespasmo tem complicates graves (hipoxemia, 
edema agudo de pulmao por vacuo e obito) e existe a necessidade de pronto tratamento 
quando diagnosticado, muitos investigadores tem concentrado seus esforcos para pre- 
venir esse reflexo. 11 A lidocaina a 2% por via topica ou venosa (1 mg/kg), no momento 
da desintubacao traqueal, reduz a incidencia dessa complicacao. 12,13 O momento da 
desintubacao e critico na prevencao do laringoespasmo, e as recomendacoes da literatura 
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incluem: 1) nao estimular o paciente durante a desintubacao (tecnica no touch); 14, 2) reti- 
rar a canula com o paciente completamente consciente, evitando faze-lo entre o estado 
anestesiado e o acordado; 3) evitar retirar a canula no momento da tosse ou de apneia 
reflexa; 4) desinsuflar o balonete apenas no momento da desintubacao; e 5) desentuba- 
pao em piano profundo (nao recomendado em crianpas). 11,15 

No pos-operatorio, o laringoespasmo e a causa mais comum de obstrupao das vias 
aereas apos desintubacao traqueal. Portanto, deve-se realizar a retirada da canula com 
seguranpa e no momento apropriado. Rassam et al. 16 sugeriram o uso, antes da desentu- 
bapao de: oxigenio a 100%, estimulador de nervo periferico, bolsa reservatorio com val- 
vula limitante de pressao fechada e a transference do paciente para a SRPA respirando ar 
enriquecido com O,. 16 Se ocorrer laringoespasmo, deve-se imediatamente aplicar pressao 
positiva na via aerea de cerca de 10 cmH,0 associada a elevapao da mandibula, o que na 
grande maioria dos casos sera suficiente. Ha uma tecnica descrita que preconiza a reali- 
zapao de pressao firme em um local denominado ponto do laringoespasmo. A manobra 
consiste em localizar o ponto atras do lobulo da orelha, entre o ramo da mandibula e o 
processo mastoide, e realizar pressao firme, se possivel deslocando a mandibula anterior- 
mente. Assim, o laringoespasmo sera aliviado, evoluindo para estridor e, a seguir, para 
ventilapao normal. 17 A utilizapao de succinilcolina devera ser reservada para casos em que 
nao foi possivel aliviar o laringoespasmo com as manobras descritas. A administrate 
por via venosa e preferencial, e dose de 0,1 mg/kg tratara a complicate . 18 

Complicagoes respiratorias 

Durante o periodo de recuperapao pos-anestesica, as complicates pulmonares apa- 
recem como o principal problema a ser enfrentado pelo anestesiologista. Um estudo que 
avaliou as principals razoes que levaram a processos juridicos contra anestesiologistas 
mostrou que dos 1.175 incidentes ocorridos e que levaram a processo 7,1% ocorreram 
na sala de recuperapao anestesica. Destes ultimos, mais da metade decorreu de compli¬ 
cates respiratorias, cujo principal representante foi a ventilapao inadequada. O estudo 
ainda reconheceu a importancia da oximetria de pulso na prevent) dessas complica- 
tes na SRPA. 19 

A disfun^ao pulmonar pode ser causada por problemas relacionados a oxigena<;ao, a 
ventilate e a aspiracao. 

Hipoxia 

A hipoxemia e comum em pos-operatorio de pacientes que nao recebem oxigenio 
suplementar. Em estudo com pacientes submetidos a transferencia da sala de cirurgia 
para a SRPA com respiracao em ar ambiente, foi demonstrado que 30% dos pacientes 
apresentaram saturate menor do que 90%. 20 As causas mais comuns de hipoxemia no 
periodo pos-operatorio imediato incluem hipoventilacao e atelectasias. 

Apos anestesia geral ou sedacao, todos os pacientes devem receber suplementacao de 
oxigenio durante a transferencia da sala de operacao e durante o estagio inicial na SRPA. 
A monitoraplio continua da saturapao de oxigenio com oximetria de pulso e essencial 
para a deteccao precoce da hipoxemia. 


RECUPERACAO POS-ANESTESICA 
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Atelectasia 

A atelectasia e a principal causa de oxigenapao inadequada no periodo de recuperapao 
pos-anestesica. A hipoxemia tem como origem a ocorrencia do shunt intrapulmonar. 

Em 1990, foram descritas as duas fases do desenvolvimento desse processo. A pri- 
meira fase ocorre durante a cirurgia e resulta da diminuipao da capacidade residual fun- 
cional, do enfraquecimento do tonus broncomotor e de prejuizo na movimentapao da 
musculatura da parede toracica em razao da posipao do paciente e do uso de medicares 
anestesicas e relaxantes musculares. A segunda fase comecaria apos, na SRPA, sendo o 
resultado de episodios de apneia obstrutiva. 21 

Individuos portadores de determinadas condipoes, tais como tabagismo, obesidade, 
apneia do sono, asma e doenpa pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), apresentam risco 
aumentado de desenvolver insuficiencia pulmonar pos-operatoria. 22 O tabagismo pro- 
voca aumento nos niveis de carboxi-hemoglobina, 23 diminui o transporte de muco por 
meio dos bronquios 24 e provoca hiperreatividade bronquica 25 . A DPOC provoca fecha- 
mento intenso das vias aereas, aumentando o risco de shunt pos-operatorio. A obesidade, 
fator que reconhecidamente contribui para a ocorrencia de complicapoes respiratorias 
na RPA, 26 limita a expansao diafragmatica e diminui o volume pulmonar, contribuindo 
para o shunt. 

Hipoventilagao 

A hipoventilacao e caracterizada pelo volume-minuto inapropriado, resultando em 
hipercapnia e acidose respiratoria. A hipoventilacao grave resulta em hipoxemia, narcose 
por C0 2 e apneia. As principals causas de hipoventilacao na SRPA incluem reducao do 
drive respiratorio, redupao da forpa da musculatura respiratoria, aumento da produpao 
de C0 2 e doenpa pulmonar aguda ou cronica. 

A combinapao de anestesicos inalatorios, opioides e benzodiazepinicos pode depri- 
mir o centra respiratorio. A hipoventilapao induzida por opioide pode ser revertida com 
baixa dose de naloxona (0,04 a 0,08 mg), preservando um pouco a analgesia. Atenpao 
especial deve ser dada a meia-vida da naloxona, que e mais curta que a meia-vida da 
maioria dos opioides, necessitando de doses repetidas. O flumazenil pode reverter o 
efeito sedativo dos benzodiazepinicos, mas nao reverte a depressao do drive respiratorio 
a hipoxia. 

A redupao da forpa da musculatura respiratoria pode ser causada pela reversao do 
bloqueio neuromuscular incompleta, resultando em obstrupao das vias aereas e hipoven¬ 
tilapao. O bloqueio neuromuscular residual e mais comum em pacientes que receberam 
bloqueador neuromuscular de longa durapao, como o pancuronio, e nao foram tratados 
com agentes reversores. 27,28 

Broncoaspiragao 

Pacientes submetidos a anestesia geral tem maior predisposipao a aspirapao do con- 
teudo gastrico em razao da depressao dos reflexos protetores da via aerea. Esse evento 
no periodo perioperatorio e raro (1:2.000 a 3.000 anestesias gerais), mas pode resultar 




em consequencias graves ou fatais . 29 Os sinais da broncoaspiracao grave incluem bron- 
coespasmo, hipoxemia, atelectasia, taquipneia, taquicardia e hipotensao. O tratamento 
inicial consiste em aspira^ao orofaringea, administracao de broncodilatadores e aporte 
de oxigenio. 

Edema pulmonar 

O edema pulmonar cardiogenico e resultante do aumento da pressao capital pul¬ 
monar secundaria ao aumento da pressao do atrio esquerdo. Seu aparecimento pode 
ocorrer por processo isquemico cardiaco ou por doenpa valvar aguda. O edema pulmo¬ 
nar nao cardiogenico ocorre, geralmente, pelo aumento da permeabilidade capilar. O 
tratamento consiste na suplementa<;ao de oxigenio, diureticos, pressao positiva continua 
nas vias aereas (CPAP), vasodilatadores e ventila^ao mecanica com pressao expiratoria 
final positiva (PEEP) para os casos mais graves. 

Outra causa do edema pulmonar que pode ocorrer na SRPA e secundaria a obstruct) 
das vias aereas superiores (edema pulmonar por pressao negativa). Durante o processo 
de obstru^ao das vias aereas, a forca realizada pelo movimento inspiratorio resulta em 
pressao negativa intratoracica com aumento da pre e pos-carga do ventriculo esquerdo 
(VE). A disfuncao diastolica do VE resulta em edema pulmonar . 30,31 

Complica9oes cardiovasculares 

Hipotensao 

A hipotensao e uma complicatjao pos-operatoria comum, definida como queda 
maior do que 20% da pressao arterial basal ou presen 9 a de sinais de hipoperfusao. Suas 
principais causas sao hipovolemia, reducao da resistencia vascular sistemica e/ou redu- 
^ao do debito cardiaco. 

A hipovolemia na SRPA e decorrente de inadequada repositplo volemica, processo 
hemorragico ou sequestro de liquido para o terceiro espa^o. Alem da hipotensao, outros 
sinais de hipovolemia sao taquicardia, diminui<;ao do turgor da pele, oliguria e resseca- 
mento das mucosas. 

Bloqueio do neuroeixo, agentes inalatorios residuais, administracao de vasodila¬ 
tadores, rea<; 6 es transfusionais, resposta inflamatoria sistemica e sepse podem causar 
hipotensao pela queda da resistencia vascular sistemica. Nestes casos, a reposicao vole- 
mica pode nao corrigir a hipotensao, sendo necessario o tratamento farmacologico com 
administracao de vasoconstritor. 

Hipertensao 

A hipertensao e ocorrencia frequente no pos-operatorio, com aparecimento precoce, 
frequentemente menos de 2 horas apos a cirurgia. Sua maior incidencia esta relaciona- 
da com cirurgia vascular, cabeca e pescoco e neurocirurgia . 32 Os pacientes com doenca 
hipertensiva previa sao os mais acometidos por essa complicacao na SRPA. As conse¬ 
quencias da hipertensao grave no pos-operatorio incluem infarto agudo do miocardio, 
arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva, acidente vascular cerebral e aumento do 
sangramento em sitio cirurgico. 
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O tratamento da hipertensao deve ser parcimonioso. A pressao sistolica ou diasto- 
lica acima de 20% do basal, associada a sinais ou sintomas de complicates, apresenta 
indica^ao de tratamento. As causas reversiveis de hipertensao (ansiedade, dor) devem ser 
tratadas antes da terapia anti-hipertensiva. Para os pacientes hipertensos cronicos, dar 
initio a terapia medicamentosa previa e uma boa opcjao. 

Infarto agudo do miocardio 

Varios fatores no periodo perioperatorio podem alterar o equilibrio entre a oferta e 
o consumo de oxigenio pelo miocardio. A resposta fisiologica ao trauma cirurgico e o 
aumento das catecolaminas circulantes, resultando em elevacao do cronotropismo, do 
inotropismo e da resistencia vascular sistemica com consequente aumento do consumo 
miocardico. Os pacientes com doen^a coronariana ou fatores de risco para coronariopa- 
tia tem um risco significativamente maior de evoluir para infarto agudo do miocardio 
(IAM) e morte subita. 33 Foi demonstrado que o pico de incidencia de IAM ocorre nas 
primeiras 24 horas apos a cirurgia. 34 Os pacientes que apresentam alto risco para o 
desenvolvimento de isquemia miocardica pos-operatoria devem ter como rotina um 
eletrocardiograma (ECG) no pre-operatorio, logo apos a cirurgia e diariamente nos 2 
primeiros dias apos a cirurgia. 35 

Arritmias 

As arritmias aparecem com frequencia no periodo perioperatorio, observadas em 62 
a 84% dos pacientes. 36 O significado clinico das arritmias depende da fun<;ao cardiaca 
basal do paciente. A bradicardia pode ocasionar a reducao significativa do debito car- 
diaco em pacientes que apresentam valvopatia aortica. A taquicardia pode diminuir o 
debito cardiaco por reducao do tempo de enchimento diastolico e aumento do consumo 
de oxigenio miocardico, resultando em isquemia miocardica. 

As taquiarritmias sao classificadas, anatomicamente, com base na origem do estimulo 
eletrico em supraventriculares (taquicardia sinusal, fibrikupio atrial, flutter, taquicardia 
atrial ectopica, taquicardia atrial multifocal, taquicardia juncional e taquicardia de 
reentrada nodal atrioventricular) e ventriculares (taquicardia ventricular e fibrila^ao 
ventricular). 

No periodo pos-operatorio imediato, a taquicardia sinusal e a mais frequentemente 
encontrada, por consequencia do aumento da descarga simpatica resultante de dor, 
ansiedade, hipovolemia, anemia, hipoxia e hipercarbia. O uso de betabloqueadores e efe- 
tivo na reducao da frequencia cardiaca em pacientes com risco de isquemia miocardica. 

As bradiarritmias sao, frequentemente, associadas a disfuncao do no sinusal ou 
atrioventricular. Nos casos em que as bradicardias estao associadas a comprometimento 
hemodinamico (hipotensao, baixo debito cardiaco), o tratamento com agentes anticoli- 
nergicos (atropina) ou beta-agonistas (efedrina) pode ser efetivo. 
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INTRODU^AO 

Os procedimentos cirurgicos causam dor nociceptiva, ou seja, ativacao de receptores 
da dor, e neuropatica, por lesao ou alteracao do sistema nervoso. 

A intensidade da dor pos-operatoria depende de varios fatores, como o local e a 
intensidade do trauma cirurgico, o tipo de incisao e de paciente, as complicates cirurgi- 
cas, a qualidade da analgesia pos-operatoria, os movimentos do paciente no pos-operatorio 
e a tecnica anestesica. 

A dor, em geral, esta associada a: 

• aumento de hormonios catabolizantes (cortisol, glucagon, hormonio do crescimento 
e catecolaminas); 

• redu<;ao de substancias anabolizantes (insulina e testosterona); 

• complicacoes pulmonares como atelectasia e pneumonia; 

• aumento do trabalho cardlaco e consumo de oxigenio pelo miocardio; 

• estase venosa e tromboembolismo; 

• diminuicao da atividade do trato gastrintestinal; 

• dificuldade para realizable de curativos; 
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• diminuicao da capacidade imunologica e da resistencia a infec^ao; 

• desenvolvimento de smdromes dolorosas cronicas. 

TRATAMENTOS PARA DOR POS-OPERATORIA 

Os objetivos da analgesia pos-operatoria sao o alivio da dor, a diminuicao da ansie- 
dade, o conforto do paciente e a reducao dos efeitos deleterios e das complicacdes. 

A escolha da tecnica da analgesia e baseada no estado fisico do paciente, nas altera- 
coes clinicas que ele apresenta, na disponibilidade de professionals e no custo do metodo. 
Geralmente, utiliza-se a analgesia multimodal, por meio da associacao de medicamentos 
e tecnicas. 

Os principios para a analgesia sao: 

• evitar as complicacdes; 

• considerar os riscos e beneficios; 

• usar analgesico ou tecnica mais eficaz; 

• mudar o tratamento, se necessario; 

• associar outros farmacos ou tecnicas, quando indicado; 

• reconhecer que o metodo depende do tipo, da intensidade e do local da dor; 

• ter o consentimento do paciente ao uso da tecnica; 

• escolher de acordo com a experiencia do professional. 

Analgesia sistemica 

Anti-inflamatorios 

Os anti-inflamatorios (AINE) sao os medicamentos basicos para dor pos-operatoria, 
devendo ser empregados sempre que nao houver contraindicacao para seu uso. Sao os 
analgesicos mais utilizados, isolados ou em associacao. 

Os AINE sao utilizados por via venosa (EV) (tenoxicam, cetoprofeno, dipirona, 
cetorolaco e clonixinato de lisina), oral (VO) (dipirona, paracetamol, diclofenaco, nime- 
sulida, cetoprofeno), sublingual (SI) (piroxicam e cetorolaco), retal e/ou transdermica 
(flurbiprofeno, cetoprofeno, diclofenaco, cetoprofeno, piroxicam) (Tabela 6.1). 

Os principals efeitos colaterais sao gastrintestinais e renais, podendo causar ulcera e 
sangramento no trato digestivo. Antecedente de ulcera ou sangramento do trato diges- 
tivo, uso concomitante de corticosteroide ou anticoagulante, doenca cardiovascular, 
multiplas e grandes doses, multiplos AINE e idade avancada sao fatores de risco para 
lesao gastrintestinal. Ja os fatores predisponentes para alteracoes renais sao: desidrata- 
Cao, alteracao renal previa, idade avancada e uso concomitante de outras medicacoes 
que causam lesao renal. Esses analgesicos causam alteracao da adesividade plaquetaria 
(exceto a dipirona, o paracetamol e os inibidores de COX-2). 





TABELA 6.1 ANTI-INFLAMATORIOS PARA DOR POS-OPERATORIA 


Farmaeo 

Dose (mg) 

Intervalo (h) 

Paracetamol 

500 (10 a 25/kg) 

4a 6 

Dipirona 

500 a 1.000 (15 a 30/kg) 

4a 6 

Ibuprofeno 

200 a 600 (10 a 20/kg) 

6 

Diclofenaco 

50 a 75 (1 a 2/kg) 

8 

Cetoprofeno 

50 a 100 (2,5/kg) 

8 

Tenoxicam 

20 a 40 

24 

Nimesulida 

50 a 100 (2,5/kg) 

12 

Naproxeno 

(5 a 10/kg) 

8a 12 

Celecoxibe 

100 a 200 

24 

Cetorolaco* 

10 a 30 (0,5/kg) 

6a 8 


* Dose maxima de 90 mg/dia por, no maximo, 5 dias. 


Opioides 

Normalmente, os opioides sao utilizados concomitantemente aos anti-inflamatorios 
para obtenqao de analgesia mais intensa por meio de mecanismos de aqao diferentes, 
podendo ser associados, tambem, a bloqueios regionais. 

Os opioides podem ser administrados por diversas vias (oral, venosa, subcu¬ 
tanea, intra-articular, venosa regional e em plexo). Contudo, por meio da injeqao 
por via venosa consegue-se melhor controle das concentrates plasmaticas dos opioides. 
A via subcutanea e uma opcao simples, sem necessidade de equipamentos para adminis- 
tracao de opioides. 

Por via subcutanea, podem ser usados o tramadol e a morfina. A via sublingual pro¬ 
move absor<;ao rapida do opioide, sendo uma alternativa em pacientes que nao podem 
ingerir a medicaqao (Tabela 6.2). 

A morfina e o opioide mais importante para dor intensa. O efeito analgesico da codei- 
na depende de seu metabolismo, formando morfina. O tramadol causa vomito, prin- 
cipalmente por via venosa em injecao rapida; a oxicodona e semelhante a morfina em 
eficacia e efeitos colaterais; e a buprenorfina e agonista parcial e usada por vias sublingual 
ou venosa. Com o fentanil (Fentanil®, Fentanila®), o desenvolvimento de tolerancia e 
rapido e a dose deve ser aumentada para analgesia adequada. Em infusao venosa, a dose 
inicial e de 2 a 5 mcg/kg/h. 

A nalbufina (Nubain®) e agonista capa (k) e sigma e antagonista mu (p), nunca 
devendo ser utilizada em associaqao a opioides agonistas. Causa sedaqao importante e 
sua dose e de 10 a 20 mg/4 a 8 horas (0,1 mg/kg) e as vias usadas sao IV, IM e SC. 

A meperidina (Dolantina®, Demerol®) nao deve ser utilizada por possuir metabo¬ 
lite (normeperidina) que causa excitabilidade do sistema nervoso central e por causar 
dependencia ffsica facilmente. 
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Os efeitos colaterais dos opioides sao nausea, vomito, constipa^ao, seda^ao e depressao 
respiratoria. Havendo necessidade de antagonizar o efeito do opioide, e empregada nalo- 
xona (Narcan®) na dose de 0,001 mg/kg, seguida de infusao de 0,001 mg/kg/h. Pode-se 
utilizar de 0,01 a 0,1 mg/kg, lembrando que a meia-vida da naloxona e inferior a 60 min 
(Tabela 6.3). 

Opioides por via espinhal 

Quando administrados por via espinhal, os opioides agem por meio da liga^ao a 
receptores pre e pos-sinapticos das laminas II e V de Rexed no corno dorsal da medula 
espinhal. Existe, tambem, ligacao inespecifica a outras areas da medula espinhal e de 
gordura. O efeito e obtido principalmente sobre fibras-C e em pequeno grau sobre 
fibras A-delta, nao ocorrendo altera^oes das fibras autonomicas, motoras, do tato e da 
propriocep^ao. 
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TABELA 6.2 OPIOIDES: DOSES, VIAS E INTERVALOS 


Farmaco 

Dose (mg) 

Via 

Intervalo (h) 

Codeina 

30 a 60 (0,5 a 1/kg) 

V0 

4a 6 

Tramadol 

50 a 100 (1 a 2/kg) 

V0, IV, SC 



0 a 20/h 

Infusao 


Morfina 

5 a 60 (0,1 a 0,25/kg) 

V0 

4a 6 


1 a 5 (0,025 a 0,05/kg) 

IV 

10 min 


2 a 10/h 

Infusao 

10 min 


5 a 10 

SC 

4a 6 

Oxicodona LC 

10 a 40 (0,1 a 0,2/kg) 

V0 

8a 12 

Buprenorfina 

0,2 a 0,4 

V0, SL 

6 

Fentanil 

50 meg 

IV 



15 meg/h 

Infusao 



TABELA 6.3 

OPIOIDES: NOMES COMERCIAIS E FORMULATES 


Farmaco 

Nomes comerciais 

Formulagoes 

Codeina 

Codein® 

Cp 30 mg 

Tramadol 

Tramal®, Sylador®, Sensitram®, Timasen®, 
Tramadom® 

Cap 50 mg; Sol 50 mg/mL, 

Amp 50 mg/mL 

Morfina 

Dimorf® 

Cp 10 e 30 mg; Sol 10 mg/mL; 
Amp 2 e 10 mg 

Oxicodona 

Oxicontin® LC 

Cp 10, 20 e 40 mg 

Buprenorfina 

Temgesic® 

Cp 0,2 mg; Amp 0,3 mg 


Gp: comprimido; Cap: capsula; Amp: ampola; Sol: solupao. 
























O efeito analgesico de opioide hidrofilico ocorre em nivel medular, mas o opioide 
lipofflico, apesar de ter efeito espinhal, tambem tem a^ao supraespinhal. 

A latencia depende sobretudo da lipossolubilidade da droga, ou seja, substancias 
lipofflicas (fentanil, sufentanil) atravessam rapidamente as membranas, tendo latencia 
curta. A latencia da morfina por via peridural, por exemplo, e de 30 a 60 min e, a do 
fentanil, de 5 min. 

A durapao da analgesia e maior para droga hidrofilica (morfina), tendo influencia 
menor da especificidade para o receptor, da afinidade e da velocidade de dissocia^o a 
partir dos mesmos. Doses maiores aumentam a durarplo de opioide hidrofilico, enquanto 
volumes maiores e vasoconstritores aumentam a duracao dos lipofilicos. 

Apos injecao peridural, a duracao da analgesia da morfina e de 12 a 24 horas e, a do 
fentanil, de 6 horas (Tabela 6.4). 

Geralmente, os opioides sao administrados com os anestesicos locais para analgesia de 
melhor qualidade, com diminui^ao dos efeitos colaterais. O volume de solupao necessario 
depende da lipossolubilidade do opioide e da area a ser atingida. Para opioide hidrofilico, 
o volume pode ser pequeno, uma vez que ha extensao do farmaco no liquor. 

O fentanil tambem promove analgesia adequada, com volumes que variam de 2 a 20 
mL para opera^ao em membro inferior. 

Os principals efeitos colaterais dos opioides sao prurido, nausea, vomito, retenpao 
urinaria e depressao respiratoria. O vomito, por a<;ao na area quimiorreceptora central, e 
mais frequente por via subaracnoidea com agentes hidrofilicos e doses maiores, podendo 
ser tratado com metoclopramida 10 mg, VO ou IV, por 6 horas; droperidol 0,625 a 1,25 
mg, IV; ondansetrona 4 mg, IV, por 4 horas; haloperidol 1 a 2,5 mg, VO, por 8 a 12 horas; 
ou naloxona 0,1 mg, IV (0,01 mg/kg). 

A reteinplo urinaria ocorre em decorrencia da diminuipao da sensa^o vesical, do 
aumento do tonus esfincteriano e do relaxamento do musculo detrusor por inib^ao 
do sistema parassimpatico. E mais frequente no sexo masculino, na paciente obstetrica e 
apos injecao mais caudal, independentemente da dose utilizada. Para essa complica^ao, 
e feita sondagem vesical ou administra^ao de naloxona. 

O prurido e decorrente da altera^ao da modulai;ao sensorial e da libera^ao de his- 
tamina por altera^ao central. E o efeito colateral mais comum, mas, geralmente, e leve. 
Atinge sobretudo a face, o torax e o pesco 90 , melhorando com anti-histaminico ou 
antagonista opioide. 

A depressao respiratoria pode ser precoce (1 a 2 horas), por absorcao vascular e deslo- 
camento do opioide atraves do liquido cefalorraquidiano, ou tardia (6 a 10 horas), decor- 


TABELA 6.4 

DOSE DE OPIOIDE PERIDURAL 


Farmaco 

Dose 

Intervalo (h) 

Morfina 

2 a 5 mg (0,03 mg/kg) 

8 a 24 

Fentanil 

50 a 100 meg (1 a 2 meg/kg) 

4a 6 

Sufentanil 

25 meg 

4a 6 








6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


rente do movimento do liquido cefalorraquidiano. Alguns fatores facilitam a depressao 
respiratoria, como uso de doses e volumes grandes de opioide, uso concomitante de 
depressores do sistema nervoso central por via sistemica, idade avanqada, aumento da 
pressao intratoracica ou abdominal, cefalodeclive, mal estado geral do paciente, cloenca 
respiratoria e injeqao por via subaracnoidea. O primeiro sinal de depressao respiratoria 
e a sedaijao. 

Anestesico local peridural 

Os anestesicos locais administrados por via peridural bloqueiam a aferencia sensitiva 
e o sistema simpatico. Para inibiqao completa da resposta ao estresse, e necessario que 
se fa^a bloqueio complete da aferencia sensitiva e simpatica do local do trauma. Para 
visceras de abdome superior ou torax, esse bloqueio e parcial. 

A analgesia peridural com anestesicos locais promove vasodilataqao com aumento 
do fluxo sanguineo, potencializa a atividade fibrinolitica, impede a agregaqao plaque- 
taria, diminui a viscosidade sanguinea e inibe a formaqao de trombo, alem de reduzir 
a atividade do sistema nervoso simpatico, com diminuiqao do consumo de oxigenio 
do miocardio, e facilitar a fisioterapia, com melhora da fun<;ao pulmonar e retorno da 
atividade gastrintestinal. 

Os anestesicos locais utilizados para o bloqueio simpatico sao bupivacaina (0,125 a 
25%) e ropivacaina (1 a 2%). Ja os analgesicos que podem ser usados, por via peridural, 
sao a clonidina (75 a 150 mc/kg) e a cetamina (25 a 50 mg (0,25 mg/kg). As possiveis 
complicates da analgesia peridural com anestesico local e opioide sao: infeccao, hipo- 
tensao arterial, injeqao intravascular/subaracnoidea, toxicidade ao anestesico local e 
hematoma. 

A clonidina pode causar diminui^ao da pressao arterial e da frequencia cardiaca, e 
sedacao. 

Analgesia controlada pelo paciente (ACP) 

A ACP e uma tecnica que pode fornecer infusao continua e suplementaqao de anal¬ 
gesicos com doses intermitentes ou requeridas pelo paciente por meio de um dispositivo 
acionado manualmente. E importante ressaltar que o paciente deve ser bem esclarecido 
sobre o funcionamento do aparelho. 

A principal vantagem da ACP e a diminuicao do intervalo entre o paciente neces- 
sitar do analgesico e o receber a medica<;ao, lembrando que a possibilidade de poder 
controlar a propria dor pode diminuir a ansiedade do paciente, alem da comodidade de 
administrar mais analgesico quando ha mudanqa da intensidade da dor (deambulacao, 
fisioterapia) (Tabela 6.5). 

Como desvantagens desse metodo, estao a necessidade da capacitaqao fisica e mental 
para manusear o aparelho, a falta de aparelhos (a quantidade existente e muito menor 
que a de pacientes que podem utiliza-los) e o custo elevado. 

As variaveis da ACP, conforme demonstra a Tabela 6.6, sao classificadas em: 
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TABELA 6.5 INTERVALO ENTRE CATETER PERIDURAL E USO DE ANTICOAGULANTE 


Cateter peridural/anticoagulante 

Intervalo 

Injegao de heparina e colocagao de cateter 

4 h 

Pungao e injegao de heparina 

1 hora 

Injegao de heparina e remogao de cateter 

4 h 

Remogao de cateter e injegao de heparina 

1 hora 

Pungao e injegao de heparina de baixo peso molecular 

> 2 h 

Injegao de heparina de baixo peso molecular e cateter 

10a 12 h 

Injegao de heparina de baixo peso molecular e remogao de cateter 

10a 12 h 

Remogao de cateter e injegao de heparina de baixo peso molecular 

> 2 h 


TABELA 6.6 VARIAVEIS DE ACP 


ACP venosa - Morfina 0,5 mg/mL 

Dose inicial 

2 mL (1 mg) (0,1 mg/kg) 

Bolo 

2 mL (1 mg) (0,01 mg/kg) 

Infusao 

2 mL/h (1 mg) 

Intervalo 

10 min 

Limite: 4 h 

10 mg (20 mL) 

ACP venosa para crianga com morfina 

Dose inicial 

0,02 mg/kg (0,1 mg/kg) 

Bolo 

0,01 mg/kg (0,01 mg/kg) 

Infusao 

0,015 mg/kg/h 

Intervalo 

10 min 

Limite: 4 h 

0,25 mg/kg 

ACP peridural 

Bupivacaina a 0,125% + fentanil 5 meg/mL 

Ropivacaina a 0,1% + fentanil 5 mcg/mL 

Fentanil 10 mcg/mL + bupivacaina a 0,1% 

Infusao 

3 mL/h (15 meg) 

Dose inicial 

3 mL 

Bolo 

3 mL (15 meg) 

Intervalo 

30 min 

Limite: 4 h 

20 mL 


DOR AGUDA 
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• dose inicial: dose de analgesico administrada do momento em que o paciente apre- 
senta queixa de dor ate a analgesia adequada; 

• bolo: quantidade de farmaco que o paciente recebe cada vez que aciona o aparelho 
(deve ser adequada para que o paciente nao sinta dor e nao tenha efeitos colaterais); 

• intervalo: tempo minimo entre as demandas de analgesico, para evitar que o paciente 
receba uma segunda dose antes do efeito da dose anterior, protegendo-o da superdose 
de opioide; 

• infusao basal: pode ser administrada concomitantemente ou nao. 

Analgesia preemptiva 

O objetivo da analgesia preemptiva e impedir ou diminuir o desenvolvimento da 
sensibiliza^ao central, sendo o resultado dessa prevencao a menor necessidade. 

Denomina-se analgesia preemptiva o metodo em que, ao administrar uma medi- 
caqao ou tecnica antes da incisao cirurgica, a analgesia obtida e melhor que a analgesia 
administrada apos o inicio da incisao cirurgica. 

Utilizando diversas tecnicas e farmacos, isolados ou associados, pode haver diminui- 
<;ao da sensibiliza^ao e das complicacoes associadas a dor (Figura 6.1). 

Refere-se a um tratamento que previne o estabelecimento de sensibilizapao central 
causado pela agressao do trauma cirurgico e da inflamapao pos-operatoria, comecando 
antes da incisao e estendendo-se tanto ao intra como ao pos-operatorio. Ainda assim, 
ha controversias em relacao a esse metodo que pesam sobre definicao, experimental e 
clinica, grupo controle, tipo de cirurgia, dura<;ao da cirurgia, dor somatica ou visceral, 
conforme mostra o Quadro 6.1. 
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FIGURA 6.1 Neste esquema, o paciente G1 recebeu o tratamento antes do inicio da incisao cirur¬ 
gica e placebo apos o inicio do trauma; enquanto o G2 recebeu placebo antes da 
incisao e tratamento apos o trauma. Havendo efeito preemptivo com o tratamento, 
a dor pos-operatoria sera menos intensa no Gl. 
















QUADRO 6.1 CONTROVERSIAS DA ANALGESIA PREEMPTIVA 

Bloqueio insuficiente da aferencia 

Grupo-controle recebe medicamento com efeito preemptivo 

Experimental: dor somatica de curta duragao 

Em cirurgia que causa dor leve, nao ha diferenga entre metodos analgesicos 
Metodo que bloqueia a aferencia somatica, mas nao a visceral 
A extensao do bloqueio e insuficiente 
Falha no bloqueio 

0 bloqueio e suficiente para a cirurgia, mas nao para a inflamagao PO 


Analgesia multimodal 

A combi nagao de farmacos de diferentes classes com mecanismos de acao variados 
visa a obter efeito analgesico desejado com reducao de efeitos colaterais. De forma seme- 
lhante, a associagao de procedimentos com farmacos pode promover analgesia eficaz, 
conforme mostra a Tabela 6.7. 

Outros bloqueios 

Diversos tipos de bloqueios com anestesicos locais em baixas concentragoes propor- 
cionam alivio da dor, como infiltragao local de tecido celular subcutaneo, instilagao de 
anestesico local e bloqueios nervo ilioinguinal, ilio-hipogastrico, plexo braquial, nervo 
intercostal, nervo femoral etc. A infiltragao com anestesico local e uma tecnica simples e 
segura, que pode auxiliar na analgesia, empregando-se, geralmente, bupivacaina (0,0625 
a 0,25%) ou ropivacaina (0,05 a 0,2%). No entanto, sua duragao e curta, de 4 a 8 horas 
(Tabela 6.8). 

A cetamina pode ser usada em infusao de 0,12 mg/kg/h, tendo como efeitos colaterais 
hipertensao arterial, taquicardia, ilusao visual e delirio. 


TABELA 6.7 ASS0CIA()A0 DE ANALGESICOS 


Anti-inflamatorio (AINE) sistemico 

Paracetamol ou dipirona sistemica 

Opioide sistemico 

Opioide peridural 

Opioide intra-articular 

Opioide em plexo braquial 

Opioide sistemico 

Cetamina sistemica 


Clonidina sistemica 

Clonidina sistemica 

Anestesico local peridural 

Opioide peridural 

Anestesico local peridural 

Clonidina peridural 

Anestesico local peridural 

Cetamina peridural 

Anestesico local peridural 
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TABELA 6.8 ANALGESICO PERIFERICO 


Bloqueio 

Analgesico 

Dose 

Plexo braquial 

Fentanil 

50 a 100 meg (1 a 2 meg/kg) 


Clonidina 

150 meg (1 meg/kg) 

Venoso regional 

Clonidina 

150 meg 

Intra-articular 

Morfina 

1 a 2 mg 


Fentanil 

50 a 100 meg 


Outros tratamentos que podem ser usados sao os antidepressivos, os anticonvulsi- 
vantes e a estimulacao eletrica transcutanea. 

As consideracoes a serem feitas para a escolha do tratamento da dor aguda sao: 

• pessoal dispomvel; 

• equipamentos; 

• riscos e efeitos adversos; 

• efeito do medicamento ou procedimento; 

• altera^oes nos diferentes sistemas. 

Sao pontos importantes para melhorar o tratamento da dor aguda: 

• tratar de forma individualizada; 

• optar pelo metodo mais simples; 

• escolher medicamentos e tecnicas mais seguros; 

• utilizar mais de uma medica^ao ou tecnica sempre que necessario. 

ESQUEMAS ANALGESICOS 

Analgesia para cirurgia de cabe9a e pesct^o 

A cirurgia de cabe^a e pesco^o pode provocar dor leve a intensa, dependendo das 
estruturas envolvidas. A analgesia sistemica e a mais indicada, mas nao se deve ignorar a 
infiltra<;ao local de anestesico local. 

A analgesia sistemica pode ser realizada por via venosa, subcutanea, oral ou retal. A 
via venosa e uma boa opcao e, para cirurgias de pequeno porte, a administracao de dipi- 
rona de forma intermitente e em intervalos regulares e suficiente para o alivio da dor. 

Para cirurgia de medio ou grande porte, esta indicado o uso de opioides fracos ou 
potentes, dependendo da intensidade da dor. 

Devido a dificuldade de degluticao da maioria dos pacientes, a via oral e pouco 
utilizada no tratamento inicial da dor apos cirurgia de cabecpi e pesco^o. Assim, para a 
administracao de opioides e por causa da sua absorcao lenta e constante, que mantem 
nivel plasmatico adequado do analgesico, a via subcutanea pode ser utilizada. 










Analgesia para cirurgia abdominal 

Sistemica 

A via venosa e indicada para cirurgias de pequeno porte (parede abdominal), cirur- 
gias videoassistidas e de medio ou grande porte nas quais nao foi possivel a utiliza^ao 
da via peridural. 

Para cirurgia de pequeno porte, assim como na cirurgia de cabeca e pescot>, a di- 
pirona de forma intermitente e suficiente para o alivio da dor. Ja nas cirurgias de medio 
ou grande porte indica-se o uso de opioides fracos ou potentes, dependendo da intensi- 
dade da dor. A administrate do opioide pode ser feita de forma intermitente, continua 
ou por meio de analgesia controlada pelo paciente (ACP), preferencialmente associada 
ao AINE. 

Nessa fase, a via oral e pouco utilizada no tratamento inicial, pois muitos pacientes 
estao em jejum, sendo indicada para fase posterior. 

Para dor moderada, podem utilizar: 

• dipirona 1 g, EV, por 4 a 6 h + tramadol 50 a 100 mg, EV, por 4 a 6 h; 

• tramadol 400 a 600 mg, EV continuo, por 24 h. 

Para dor intensa: 

• dipirona 1 g, EV, por 4 a 6 h + morfina 20 a 60 mg, EV, por 24 h; ou 5 a 10 mg, via 
subcutanea (SC), por 4 a 6 h; 

• morfina em analgesia controlada pelo paciente; 

• soro fisiologico (SF) (95 mL) + morfina (50 mg); 

• infusao 3 mL/h + bolo 2 mL + trava de repeticao 20 min + dose-limite em 4 h = 10 mg. 

Regional 

A via peridural e a primeira opto para a analgesia de cirurgias abdominais de grande 
porte. A administrate de analgesicos por meio de cateter pode ser feita de forma inter¬ 
mitente, continua ou por analgesia peridural controlada pelo paciente. Normalmente, 
sao associados anestesicos locais aos opioides e a posi^ao do cateter deve corresponder 
a regiao da cirurgia. 

1. Abdome superior (cateter T4-L1); abdome inferior (cateter T10-L3): 

• bupivacaina a 0,25% (16 mL) + fentanil (4 mL); 5 mL, por 4 a 6 h; 

• (associar dipirona 1 g, EV, por 4 a 6 h). 

2. Analgesia controlada pelo paciente: 

• SF (140 mL) + bupivacaina a 0,25% (40 mL) + fentanil (1.000 meg) (fentanil = 
5 mcg/mL); 

• infusao = 3 mL/h; 

• bolo = 3 mL; 

• trava de repeticao = 30 min; 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


• dose-limite em 4 h = 100 meg; ou 

• bolo = 5 mL; 

• trava de repeticao = 30 min; 

• dose-limite em 4 h = 100 meg (associar dipirona lg, EV, por 4 a 6 h). 

Os bloqueios perifericos que podem auxiliar na analgesia pos-operatoria sao: 
ilioinguinal e ileo-hipogastrico (hernioplastia inguinal) e intercostal (colecistectomia 
videoassistida). 

A in jecao de anestesico local na incisao cirurgica e eficaz para cirurgia de pequeno 
porte, como herniorrafia. 

A instikuplo peritonial de anestesico local pode ser realizada, mas sua eficacia nao e 
comprovada. 

Analgesia para cirurgia toracica 

Sistemica 

A via venosa e utilizada quando ha contraindicacao da via espinhal e para associate 
de AINE a analgesia peridural. 

Em caso de dor moderada ou intensa, segue-se o mesmo esquema da cirurgia abdo¬ 
minal. 

Regional 

O cateter peridural deve estar em T2 a T8. 

A administrapao de analgesicos por cateter peridural pode ser feita de forma intermi- 
tente ou pela analgesia peridural controlada pelo paciente. 

O esquema intermitente com fentanil e o mesmo da cirurgia abdominal ou utiliza-se 
bupivacaina a 0,25% (18 mL) + morfina (20 mg); 2 mL/12 h (associar dipirona 1 g, EV, 
por 4 a 6 h). A analgesia controlada pelo paciente, por sua vez, tambem segue o mesmo 
esquema da cirurgia abdominal 

O bloqueio intercostal pode ser utilizado para auxiliar na analgesia pos-operatoria, 
mas a dura^ao de a<;ao e limitada e ha risco de pneumotorax. No interpleural, a distri- 
buiijao do anestesico e irregular e ha necessidade de grande volume, havendo, tambem, 
risco de pneumotorax. Ja o bloqueio paravertebral pode ser realizado por meio de cateter 
com anestesico local associado ou nao a opioide. 

Lombotomia 

A analgesia peridural (cateter T6-L1) e a sistemica seguem o mesmo esquema da 
toracotomia. 

Analgesia para cirurgia de membros superiores (MMSS) 

Regional 

Para realizar o bloqueio do plexo braquial, utilizam-se bupivacaina a 0,25% (16 mL) + 
fentanil 4 a 5 mL/12 h (associar dipirona, cetoprofeno, cetorolaco ou tenoxicam sistemico) 
ou analgesia controlada pelo paciente, seguindo o mesmo esquema da cirurgia abdominal. 
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O bloqueio de nervos perifericos pode ser utilizado quando nao for realizado o blo- 
queio do plexo braquial. 

No bloqueio venoso regional, pode-se associar fentanil (50 a 100 meg) ao aneste- 
sico local. 

Analgesia para cirurgia de membros inferiores (MMII) 

Sistemica 

A via oral e a mais utilizada para cirurgias de pequeno porte ou pouco invasivas 
(artroscopia). 

Por via venosa, podem ser usados os AINE (dipirona, paracetamol, tenoxicam, ceto- 
profeno, diclofenaco, cetorolaco etc.), sendo indicado, tambem, o uso de opioides fracos 
ou potentes, dependendo da intensidade da dor, de forma intermitente, continua ou por 
analgesia controlada pelo paciente. 

Regional 

A via peridural deve ser considerada como primeira opcao para cirurgia que provo- 
ca dor moderada a intensa, como a protese de quadril, que requer analgesia peridural 
(cateter T12-L3), seguindo o mesmo esquema da cirurgia abdominal, bloqueio de nervo 
periferico ou injepao intra-articular. 


BIBLIOGRAFIA 

1. Sakata RK, Issy AM (eds.). Guia de medicina ambulatorial e hospitalar da Unifesp-EPM: dor. 
Barueri: Manole, 2004. 

2. Sinatra RS, Hord AH, Ginsberg B, Preble LM. Acute pain. St. Louis: Mosby-Year Book, 1992. 

3. Garda JBS, Issy AM, Salomao R, Sakata RK. Preemptive analgesia with epidural bupivacaine 
plus fentanyl in gynaecological surgery - effects on serum interleukin-6 concentrations. Acute 
Pain 2002; 4:25-8. 


6 


DOR AGUDA 





Anestesia 

Regional 




7 


Anestesicos Locais 


LUIZ FERNANDO DOS REIS FALCAO 
AM E R I CO MASSAFUNI YAMASHITA 


INTRODU^AO 

Os anestesicos locais (AL) sao farmacos que, em concentrates adequadas, possuem 
a propriedade espedfica de bloquear de forma reversivel a geracao e a propagagao de 
impulsos eletricos em tecidos excitaveis, abolindo a sensibilidade e ate a atividade moto- 
ra. 1 A vantagem pratica dos AL baseia-se no fato de que sua agao e reversivel em concen¬ 
trates clinicamente relevantes, pois sua utilizapao e seguida pela recuperacao completa 
na funcao do nervo, sem evidencias de lesao nas celulas ou fibras nervosas. 

O primeiro anestesico local de valor clinico a ser usado foi a cocaina. Esse composto 
puro foi isolado inicialmente em 1860, por Albert Niemann que notou um gosto amargo 
que produzia o entorpecimento da lingua, tornando-a insensivel e quase destituida de 
sensacao. Em 1880, Von Anrep observou que quando a cocaina era infiltrada no tecido 
subcutaneo a pele tornava-se insensivel a picada de um alfinete. No entanto, embora ja 
tivesse seu uso clinico recomendado, a cocaina foi utilizada somente quando Carl Roller 
a introduziu na oftalmologia como anestesico local, em 1884. Pouco depois, William 
Halstead popularizou seu uso na anestesia com bloqueio de condu<;ao e infiltra^ao. 

Em funcao da alta toxicidade desse composto, procurou-se desenvolver diversos pro- 
dutos substitutivos, que culminaram, em 1905, com Einhorn, na sintese da procaina, que, 
durante mais de meio seculo, foi considerada o anestesico padrao. Atualmente, porem, 
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os enantiomeros levogiros com a levobupivacaina e a ropivacama sao considerados mais 
seguros. 

Devido ao efeito de curta dura^ao da procaina, que por ser um derivado do acido 
p-aminobenzoico (PABA) e rapidamente hidrolisado no sangue, novos agentes foram 
pesquisados. Em 1943, a lidocama foi sintetizada por Lofgren a partir da anilina, dando 
origem a uma nova classe de drogas com mais estabilidade e menor potencial alergenico 
e, posteriormente, a prilocaina, em 1950, a bupivacaina e a ropivacama, em 1966, a eti- 
docaina, em 1970, e, mais recentemente, a levobupivacaina, em 2000. 

PROPRIEDADES Fl'SICO-QUl'MICAS 

Os AL sao classificados conforme a liga^ao do residuo aromatico em tipo ester ou 
amida. A estrutura molecular basica dos anestesicos locais mais utilizados atualmente e 
constituida de tres partes: 

• um grupo hidrofobico e lipofilico, normalmente um anel aromatico; 

• uma cadeia intermediary, geralmente um ester ou uma amida; 

• um grupo hidrofilico, em geral uma amina terciaria (Figura 7.1). 

A liga<;ao entre a cadeia intermediary e o grupo aromatico pode ser do tipo ester ou 
do tipo amida. Esse tipo de ligacao permite uma das classifica^oes dos anestesicos locais 
em aminoesteres e aminoamidas, com diferente biotransformacao e potencial alergenico 
(Tabela 7.1). 
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FIGURA 7.1 


Formulas estruturais dos anestesicos locais. 












TABELA 7.1 CLASSIFICAQAO DOS ANESTESICOS LOCAIS CONFORME 0 TIPO DE LIGAfAO DO 
RESIDUO AROMATICO 


Tipo ester 

Tipo amida 

Derivados de PABA 

Derivados de anilina 

Benzocaina 

Lidocaina 

Procaina 

Prilocaina 

Clorprocaina 

Bupivacaina 

Tetracaina 

Mepivacaina 

Derivados de acido benzoico 

Ropivacaina 

Piperocaina 

Derivados de quinolina 

Hexilcaina 

Dibucaina 


Os AL sao bases fracas, devido a presen<;a da porcao hidrofilica de amina terciaria 
que atua como aceptora de protons, que sao pouco soluveis na agua, mas muito nos 
lipidios. 1,2 O anestesico local destinado a ser empregado na pratica cllnica e preparado na 
forma de sal (cloridrato) pela adi^ao de acido cloridrico, o que melhora a hidrossolubili- 
dade, aumenta a estabilidade em meio aquoso e impede que a solu^ao sofra precipitaqao 
antes de ser administrada. Uma vez injetada, a solmplo acida e rapidamente neutrali- 
zada por tampoes do llquido intersticial e uma fra<;ao da forma cationica e convertida 
a base livre, que e importante para a difusao atraves das membranas celulares. Nessas 
conduces, quando injetado, se nao houvesse um mecanismo capaz de regenerar a base 
difuslvel, o agente anestesico empregado seria ineficaz. A base livre difunde-se pelo meio 
extracelular e pelas barreiras lipidicas que envolvem o nervo, atingindo a membrana do 
axonio, onde exercera sua atividade. 

O peso molecular desempenha papel importante na movimentacao dos anestesicos 
locais pelos canais de sodio da membrana nervosa, alem de ser um fator preponderante 
no grau de permeabilidade atraves da dura-mater. O peso molecular tambem influencia 
a taxa de dissociacao dos anestesicos locais de seus sitios receptores. Agentes moleculares 
com moleculas menores podem escapar do receptor mais rapidamente. 1 

A capacidade de difusao do AL e uma propriedade intimamente associada ao grau 
de ionizaqao (pKa) e ao pH tecidual (Tabela 7.2). Assim, de acordo com Henderson 
Hasselbach, quanto maior a fra<;ao livre difusivel, maior a lipossolubilidade e a pene- 
tra$ao e menor o tempo de latencia. 1,3,4 

O inicio de acao esta diretamente ligado a propor<;ao do composto que existe na 
forma eletricamente neutra. A lidocaina, a mepivacaina, a prilocaina e a etidocaina 
apresentam inicio de a<;ao rapidamente, enquanto a procaina e a tetracaina tern latencia 
mais longa e a bupivacaina ocupa posicao intermediaria. Dessa maneira, anestesicos 
locais que possuem pKa elevados (p.ex., procaina) apresentam periodo de latencia maior 
que aqueles que apresentam constantes de dissociacao mais favoraveis. Em meio acido 
(p.ex.: abscesso, regioes inflamadas) ou pobre em tampao, a dissociacao do cloridrato e 
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prejudicada e pouca base livre e formada, tornando ineficiente o bloqueio de conducao. 
Acresce, tambem, o fato de que essas regioes apresentam vasodilatapao, o que acelera a 
remocao do AL. 

O pKa e o pH em que 50% do AL encontra-se na forma ionizada e 50% na forma 
nao ionizada. A lipossolubilidade determina a atividade e a potencia do AL, de modo 
que, quanto mais lipossoluvel for o AL, maior sua potencia e, consequentemente, sua 
toxicidade 4 (Tabela 7.2). A lipossolubilidade tambem esta associada a maior duraqao do 
anestesico local. 

O grau de ligacao proteica tambem determina a atividade do AL e a forma livre e a 
que possui atividade farmacologica. O AL sofre metabolizaqao por sua porpao livre de 
ligacao a proteina e liga-se, no plasma, principalmente a alfa-l-glicoproteina e a albumi- 
na. Assim, quanto maior a ligaqao proteica, maior a duracao do AL (Tabela 7.2). 

A bupivacaina tern maior ligacao proteica (95%) com maior tempo de duraqao de 
anestesia, quando comparada a lidocaina com menor ligacao proteica (64%). 

A estereoisomeria e outra propriedade importante dos anestesicos locais que apre¬ 
sentam carbono assimetrico em sua molecula 1,4 , assim como a mepivacaina e a bupiva- 
caina. Essas substancias quirais sao capazes de produzir a forma levogiras (S, de sinistro) 
e a forma dextrogiras (R, de retus), que sao a mesma substancia quimica, mas com pro- 
priedades farmacocineticas, farmacodinamicas e toxicidades diferentes. 

Os aminoacidos dos canais de sodio dos nervos e do miocardio sao levogiros, per- 
mitindo facil ligacao e desligamento de um AL levogiro, reduzindo os efeitos toxicos. A 
bupivacaina utilizada na pratica sao misturas racemicas (50:50) de enantiomeros, isto e, 
metade sob forma levogira e metade sob forma dextrogira. 

A taquifilaxia e fenomeno frequentemente observado com uso de AL. A taquifilaxia 
e definida como reduqao na eficacia de uma droga apos administra^oes repetidas. Nao 
se conhece o exato mecanismo, mas acredita-se que esse fenomeno ocorra por consumo 
de tampoes extracelulares pela solucao acida do AL, com menor restauracao da base 
do anestesico. A adiqao de adrenalina ao AL favorece o aparecimento da taquifilaxia, pois 
a vasoconstriqao promove isquemia e eleva a acidez. Por outro lado, a adi^ao de bicarbo¬ 
nate de sodio ao AL melhora o bloqueio, devido a maior concentra^ao de base. 


TABELA 7.2 PROPRIEDADES FISICO-QUIMICAS DOS AL 


Anestesico 

pKa 

°/o ionizada (pH 7,4) 

Solubilidade lipidica 

Ligapao proteica 

Lidocaina 

7,9 

76 

366 

64 

Prilocaina 

7,9 

76 

129 

55 

Mepivacaina 

7,6 

61 

130 

77 

Bupivacaina 

8,1 

83 

3.420 

95 

Etidocaina 

7,7 

66 

7.317 

94 

Ropivacaina 

8,1 

83 

775 

94 

Cloroprocaina 

8,7 

95 

810 

N/D 


N/D: nao disponivel. 














FISIOLOGIA DO POTENCIAL DE A£AO NEURAL 


O tronco nervoso e constituido por fibras calibrosas (mielinicas) e delgadas (amieli- 
nicas). A regiao central da fibra e o axonio, sendo sua membrana quem verdadeiramente 
conduz o potencial de a^ao. Em seu interior, ha o axoplasma, um liquido intracelular 
viscoso, e, em torno do axonio, ha a bainha de mielina, geralmente mais espessa, com a 
presen 9 a do nodo de Ranvier a intervalos de 1 a 3 mm (Figura 7.2). 

A bainha de mielina e formada, ao redor do axonio, pelas celulas de Schwann, que 
giram ao redor do axonio muitas vezes, depositando multiplas camadas de membrana 
celular que contem a substantia lipidica esfingomielina (Figura 7.3), um excelente iso- 
lante eletrico que diminui o fluxo ionico atraves da membrana em aproximadamente 
5.000 vezes e diminui a capacitancia da membrana em ate 50 vezes. 

Ao longo do axonio, na jun^ao entre duas celulas sucessivas de Schwann, existe uma 
pequena area sem isolamento, de 2 a 3 mcm de comprimento, na qual os ions podem 
fluir com facilidade atraves da membrana, entre os liquidos extracelular e intracelular, 
chamada de nodo de Ranvier. Dessa forma, os potenciais de acao ocorrem somente 
nos nodos, sendo conduzidos de nodo a nodo, o que se chama de condiupio saltatoria 5 
(Figura 7.3). 



FIGURA 7.2 (A) Enrolamento da membrana da celula de Schwann ao redor de um grande 

axonio para formar a bainha de mielina. (B) Enrolamento parcial da membrana 
e citoplasma da celula de Schwann ao redor de varias fibras nervosas amielini- 
cas (corte transversal). 
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FIGURA 7.3 Condugao sanatoria ao longo do axonio mielinizado. 


A conduqao saltatoria e importante por fazer o processo de despolari/.acao saltar 
por grandes trechos ao longo do eixo da fibra nervosa, aumentando a velocidade da 
transmissao nervosa nas fibras miellnicas em 5 a 50 vezes, e por conservar energia para o 
axonio, visto que somente os nodos se despolarizam, permitindo perda de Ions 100 vezes 
menor que a perda que ocorreria de outra forma. Portanto, necessita de um metabolis- 
mo menos intenso para restabelecer as diferenqas de concentraqao de sodio atraves da 
membrana apos uma serie de impulsos nervosos. 

O potencial de repouso da membrana das fibras nervosas de grande diametro e cerca 
de -90 mV. Quando admitido que o unico movimento de Ions atraves da membrana e a 
difusao de ions potassio, devido a grande proporqao entre os Ions intra e extracelulares 
(35:1), o potencial de Nernst correspondente e de -94 mV. A proporqao de ions sodio 
do interior para o exterior da membrana e 0,1, o que da um potencial de Nernst para o 
interior da membrana de +61 mV. 

Na fibra neural normal, a permeabilidade da membrana ao potassio e cerca de 100 
vezes maior que ao sodio. Utilizando-se desse valor na equaqao de Goldman, obtem-se 
um potencial interno da membrana de -86 mV. A bomba de Na + -K + produzira uma 
perda continua de cargas positivas do interior da membrana (3 Na + para fora e 2 K + para 
dentro da celula), criando grau adicional de negatividade (cerca de -4 mV). 

Em resumo, apenas os potenciais de difusao causados pela difusao de potassio e de 
sodio produziriam um potencial de membrana de cerca de -86 mV, sendo quase todos 
determinados pela difusao do potassio. Assim, um adicional de -4 mV e acrescido ao 
potencial de membrana por meio da aqao continua da bomba eletrogenica de Na + -K + , 
criando o potencial efetivo de membrana de -90 mV 5 . 

Para que ocorra o potencial de acao neural, sao necessarias as seguintes etapas: 

1. Etapa de repouso: e o potencial de repouso da membrana, antes do inicio do poten¬ 
cial de aqao. Diz-se que a membrana esta polarizada durante essa etapa em razao da 
presenqa dos -90 mV de potencial de membrana negativo. 



























2. Etapa de despolarizacao: nessa fase, a membrana torna-se, de repente, muito permea- 
vel aos ions sodio, permitindo o fluxo intenso de ions sodio carregados positivamente 
para o interior do axonio. O estado polarizado normal de -90 mV e de subito neu- 
tralizado pelo influxo desses ions, elevando rapidamente o potencial em dire^ao a 
positividade. 

3. Etapa de repolariza^ao: poucos decimos de milesimos de segundos apos a membrana 
ter ficado altamente permeavel aos ions sodio, os canais de sodio comecpim a se fechar 
e os de potassio se abrem mais do que o fazem normalmente. Em seguida, a rapida 
difusao de ions potassio para o exterior restabelece o potencial normal negativo de 
repouso da membrana. 

O canal de sodio voltagem-dependente tem duas comportas, chamadas comporta de 
ativacao e comporta de inativacao (Figura 7.4). Quando o potencial de membrana torna-se 
menos negativo que no estado de repouso, aumentando de -90 mV a zero, atinge uma 
voltagem, normalmente entre -70 e -50 mV, que produz subita mudan<;a conformacional 
na comporta de ativacao, levando-a, rapidamente, para o estado aberto. 

O mesmo aumento da voltagem que abre as comportas de ativacao fecha a comporta 
de inativacao. Todavia, a comporta de inativacao fecha em decimos de milesimos de 
segundo apos a abertura da comporta de ativacao, ou seja, a altera^ao conformacional 
que leva a comporta de inativacao ao estado fechado e um processo muito mais lento 
que a altera<;ao conformacional que abre a comporta de ativacao. Assim, apos o canal de 
sodio ter ficado aberto durante decimos de milesimos de segundo, a comporta de inati¬ 
vacao se fecha e os ions sodio nao podem mais passar para dentro da membrana. Nesse 
ponto, o potencial de membrana comeca a retornar ao estado do potencial de repouso, 
constituindo o processo de repolarizacao 6 . 

A variacao abrupta do potencial de membrana em fibra nervosa calibrosa de -90 mV 
para cerca de -65 mV, valor considerado limiar para estimulacao, normalmente causa o 
desenvolvimento explosivo do potencial de acao. 



Comporta de inativagao 
Repouso 
(-90 mV) 



Na+ 


▼ 

Ativado 
-90 a +35 mV) 



(+35 a -90 mV, retardado) 


FIGURA 7.4 Caracteristica do canal voltagem-dependente de sodio mostrando a ativacao e a 
inativacao. 
















6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


132 

A maioria dos anestesicos locais age diretamente sobre as comportas de ativacao 
dos canais de sodio, dificultando sua abertura e, assim, reduzindo a excitabilidade da 
membrana. Quando a excitabilidade estiver reduzida a um valor baixo, a relagao entre 
a amplitude do potencial de agao e o limiar de excitabilidade (chamado de fator de 
seguranga) e menor que 1 e os impulsos nervosos nao passarao atraves dos nervos anes- 
tesiados (Figura 7.5). 

MECANISMO DE A£AO DOS ANESTESICOS LOCAIS 

Os anestesicos locais agem inibindo a conducao dos nervos perifericos, basicamente 
por um decrescimo na permeabilidade ao sodio que impede a despolarizacao da mem¬ 
brana - primeiro evento do processo de excitagao-condugao no tecido nervoso (Figura 
7.6). Essa agao dos AL e decorrente de sua interagao direta com canais de Na + sensiveis 
a voltagem. 1,4 ' 7 

Ambas as formas, ionizadas e nao ionizadas, estao envolvidas na atividade farmacolo- 
gica. A base, lipossoluvel, difunde-se pela membrana celular, enquanto a forma carregada 
e muito mais ativa em bloquear o canal de sodio 8 (Figura 7.6). 

Alem dos canais de Na + , os AL podem ligar-se tambem a outras proteinas da mem¬ 
brana e podem, em particular, bloquear os canais de K + . No entanto, como a interacao 



FIGURA 7.5 Agao dos anestesicos locais impedindo que o potencial transmembrana ultrapasse 
o potencial limiar, evitando a despolarizagao. 













FIGURA 7.6 Apos a administrate) de um anestesico local, ocorre sua dissociate, propiciando a 
liberate da base livre e lipossoluvel (RN). A penetrate da base livre se faz por difu- 
sao na membrana lipoproteiea. Uma vez no lado interno da celula, o anestesico local 
em sua forma cationica (RNH) fixa-se na superficie interna, bloqueando de forma 
eficaz a passagem do ion sodio pelo canal e impedindo a formagao do potencial de 
ato. 


dos AL com os canais de K + exige concentrates mais elevadas do agente, o bloqueio da 
condu<;ao nao e acompanhado por qualquer altera^ao significativa ou consistente no 
potencial de membrana em repouso devido ao bloqueio dos canais de K + . 

Estudos mais aprofundados sobre a estrutura e a funcao dos canais de Na + mostram 
que estes sao complexos heterotrimericos de proteinas glicosiladas com um agregado 
molecular de tamanho superior a 300 Kd, cujas subunidades individuais sao designadas 
como alfa, beta-1 e beta-2. A grande subunidade alfa do canal de Na + contem quatro 
dominios homologos (I a IV) e acredita-se que cada dominio consista em seis regioes 
transmembranosas ou extensoes na configura^ao alfa-helicoidal (SI a S 6) 1 (Figura 7.7). 

Os residuos dos aminoacidos importantes para a liga<;ao do anestesico local sao 
encontrados no segmento S 6 , no dominio IV. Os residuos dos aminoacidos hidrofobicos, 
proximos ao centro e a termina<;ao intracelular do segmento S 6 , interagem diretamente 
com os anestesicos locais ligados. 

O grau do bloqueio produzido por uma determinada concentracao de anestesico 
local depende de como o nervo foi estimulado e de seu potencial de membrana em 
repouso. O nervo em repouso e muito menos sensivel a um anestesico local que o nervo 
que e repetidamente estimulado. 

Frequencia mais elevada de estimulo e potencial de membrana mais positivo provo- 
cam maior grau de bloqueio anestesico. A concentracao efetiva minima de anestesico 
local necessaria para o bloqueio da cond 11910 dos impulsos nervosos e denominada CEM 
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FIGURA 7.7 Estrutura e fungao dos canais de sodio sensiveis a voltagem. 


e varia conforme o diametro das fibras, o pH e a frequencia da estimula^ao nervosa. A 
CEM para fibras motoras e cerca de duas vezes maior que a das fibras sensitivas, o que 
explica o motivo pelo qual a anestesia sensitiva nem sempre acompanha paralisia da 
musculatura esqueletica. 

Os nervos perifericos sao formados por fibras mielinizadas, A e B, e nao mieliniza- 
das, C (Tabela 7.3). Como regra geral, as pequenas fibras nervosas sao mais suscetiveis a 
acao dos anestesicos locais que as grandes fibras. Existe uma superficie minima da fibra 
mielinizada que precisa ser exposta a uma concentra^ao adequada de anestesico local 
para que ocorra o bloqueio de condu^ao. Pelo menos tres nodos sucessivos de Ranvier 
(aproximadamente 1 cm) devem entrar em contato com o anestesico local. 

As fibras nervosas menores nao sao mielinizadas e sao bloqueadas mais imediata- 
mente que as fibras maiores mielinizadas. Todavia, o espectro de sensibilidade das fibras 
nao-mielinizadas sobrepoe-se ao das fibras mielinizadas em algum grau, pois estas sao 
bloqueadas antes das fibras nao mielinizadas do mesmo diametro. Em geral, as fibras 
autonomas, as pequenas fibras C nao mielinizadas (que medeiam as sensa^oes da dor) 
e as pequenas fibras A-delta mielinizadas (que medeiam as sensa^oes de dor e tempe- 
ratura) sao bloqueadas antes das fibras maiores mielinizadas A-gama, A-beta e A-alfa 
(responsaveis pelas informa 9 oes sobre postura, tato, pressao e funcao motora). 






































































TABELA 7.3 CLASSIFICAQAO E SUSCETI Bl LI DADE PARA BLOQUEIO DOS TIPOS DE FIBRAS 
NERVOSAS 


Classificaqao 

Mielina 

Diametro 

(mcm) 

Velocidade 
de condugao 
(m/s) 

Fungao 

Sensibilidade 
ao bloqueio 

Fibras A 

A-alfa 

Sim 

6 a 22 

30 a 120 

Motora e propriocepgao 

+ 

A-beta 





+ + 

A-gama 


3 a 6 

15 a 35 

Tonus muscular 

+ + 

A-delta 


1 a 4 

5 a 25 

Dor, temperatura e tato 

+ + + 

Fibras B 

Sim 

<3 

3a 15 

Vasomotora, visceromotora, 
sudomotora e pilomotora 

+ + + + 

Fibras C 

Nao 

0,3 a 1,3 

0,7 a 1,3 

Funpao autonomica, dor e 

+ + + + 


temperatura 


Felizmente, para o paciente, a sensaqao de dor e a primeira modalidade a desaparecer, 
seguida pelas sensaqoes de ffio, calor, tato, compressao profunda e, finalmente, pela fun- 
qao motora, embora a variaqao entre os indivlduos seja grande. 

A duracao da aqao de um anestesico local e proporcional ao tempo em que este 
permanece em contato com o nervo. Agentes vasoconstritores, como a adrenalina, 
sao adicionados aos anestesicos locals com o objetivo de retardar a absorqao da droga 
e aumentar a duracao da atividade anestesica de agentes de curta ou media duracao. 
Alguns agentes vasoconstritores sao absorvidos sistemicamente, as vezes a um grau sufi- 
ciente para provocar efeitos indesejaveis. Alem disso, retardam a cicatrizacao de ferimen- 
tos e provocam edema tecidual ou necrose apos a anestesia local. Esses efeitos parecem 
ocorrer devido ao consumo de oxigenio do tecido pelas aminas simpatomimeticas com a 
vasoconstripao, levando a hipoxia e a lesao tecidual. O uso de AL que contem vasocons¬ 
tritores durante cirurgias de dedos, maos ou pes, que resultem na constriqao prolongada 
das grandes arterias com circulacao colateral limitada, pode provocar lesao hipoxica 
irreversivel e necrose tecidual. 


FARMACOCINETICA 

Absor^o 

A absorqao dos AL pela circulacao sistemica depende do local da injeqao, da dose total 
administrada, da associacao ou nao de vasoconstritor e das propriedades especlficas da 
droga. 

Com exceqao da cocama e da ropivacalna, que, por dificultarem a recaptapao de nora- 
drenalina, apresentam vasoconstricao, os demais anestesicos locals produzem paralisia 
vasomotora, que leva ao aumento do fluxo sangulneo na regiao injetada. 
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Inje^oes multiplas, vascularizacao intensa e presen<;a ou nao de tecido adiposo na 
regiao do bloqueio podem explicar as diferentes concentrates sanguineas de uma 
mesma droga segundo a tecnica empregada. 9 

Distribui^ao 

Apos a absor^ao, todos os tecidos sao expostos aos anestesicos locais; porem, a con- 
centracao atingida pode variar entre os diferentes orgaos. 

A distribui^ao dos AL e proporcional ao seu coefrciente de parti^ao tecido/sangue, a 
massa e a perfusao tecidual. Ainda que a concentra^ao mais alta possa ocorrer em orgaos 
mais perfundidos, como rins, pulmoes e cerebro, alguns fatores, como a lipossolubilida- 
de e o grau de liga^ao proteica, tambem afetam a distribui^ao. Os anestesicos locais tipo 
amida distribuem-se mais amplamente pelos tecidos que os do tipo ester. 

O primeiro orgao a receber os anestesicos locais, uma vez presentes na circula^ao, e o 
pulmao, 9 que funciona como grande capacitor, armazenando temporariamente grandes 
quantidades dessas substancias. Os pulmoes tambem exercem uma fun$ao protetora, 
uma vez que a concentracao que atinge o sistema nervoso central e o cora^ao e conside- 
ravelmente mais baixa quando comparada a da arteria pulmonar. 

Biotransforma^o e excre^o 

A biotransformai;ao dos anestesicos locais tipo ester e hidrolisada de forma rapida 
no plasma, possivelmente pela pseudocolinesterase plasmatica, e possui tempo de meia- 
-vida muito curto. O metabolismo dos AL que contem grupamento amida ocorre prin- 
cipalmente no reticulo endoplasmatico liso hepatico, com rea<;6es iniciais que envolvem 
N-desalquila^ao e hidrolise subsequente 9 (Figura 7.8). Assim, deve-se evitar o uso exten- 
sivo de anestesicos locais amidicos em pacientes com grave lesao hepatica. 



FIGURA 7.8 


Metabolizagao dos anestesicos locais. 










Os metabolites menos toxicos ou inativos sao prontamente eliminados pelos rins. 
Apenas uma determinada proporgao da droga (menos de 5%) e eliminada in natura pela 
urina. Como os AL possuem carater basico, a acidificagao da urina facilita sua elimina- 
gao. A fragao remanescente e metabolizada por meio de reacoes enzimaticas e, posterior- 
mente, e excretada sob a forma de varios metabolites pelas fezes e pela urina. 

Diversas drogas, principalmente halotano e propranolol, diminuem a depuragao dos 
anestesicos locals devido a inibicao direta da atividade de oxidases e, em menor grau, a 
redugao do fluxo sangulneo hepatico. Os antagonistas de receptor H2 (p.ex., cimetidina 
e ranitidina) podem, por meio de ligagao ao citocromo P-450, alterar a disposicao de 
drogas como anestesicos locais. 

ADMINISTRAQAO DOS ANESTESICOS LOCAIS 
Dose 

A dose do anestesico administrado deve ser a minima necessaria, desde que produza 
a analgesia adequada para o procedimento proposto. Para tanto, devem-se considerar 
caracteristicas do paciente, como peso, regiao corporea envolvida e possiveis doengas 
previas, sendo que, de modo geral, portadores de doenca hepatica, insuficiencia renal, 
anemia grave, febre, desnutricao e outras condi<;6es debilitantes, alem de idade avancada, 
tem indicadas restripoes quanto a dosagem, utilizando-se, geralmente, doses menores. 
Nesse sentido, as caracteristicas do farmaco tambem sao importantes para sua admi- 
nistracao, conforme mostra a Tabela 7.4. A dose maxima dos anestesicos locais esta 
demonstrada nas Tabelas 7.5 e 7.6. 


TABELA 7.4 PROPRIEDADES DOS ANESTESICOS LOCAIS 


Droga 

Inlcio de agao 

Duragao do efeito 

Penetragao 

Procaina 

Medio 

Curta 

Ruim 

Lidocaina 

Rapido 

Media 

Boa 

Tetracaina 

Muito lento 

Prolongada 

Moderada 

Bupivacaina 

Lento 

Prolongada 

Moderada 

Prilocaina 

Medio 

Media 

Moderada 


TABELA 7.5 

DOSE MAXIMA DE ANESTESICO LOCAL EM ADULTOS 

Droga 

Sem adrenalina 

Com adrenalina 

2-doroproeaina 

11 mg/kg 

14 mg/kg 

Lidocaina 

4 a 5 mg/kg 

7 mg/kg 

Prilocaina 

7 mg 

8,5 mg/kg 

Mepivacaina 

4 a 5 mg/kg 

7 mg/kg 

Bupivacaina 

2,5 mg/kg 

3 mg/kg 


Fonte: adaptado de Miller.' 
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TABELA 7.6 DOSE MAXIMA DE LEVOBUPIVACAINA E ROPIVACAINA EM ADULTOS 


Droga 

Dose unica 

Dose total em 24 horas 

Levobupivaeaina 

2 mg/kg 

5,5 mg/kg 

Ropivacaina 

3 mg/kg 

11 mg/kg 


Fonte: adaptado de Cox et al." 


As prepara^oes diluidas sao as formas comerciais encontradas em geral, nas quais 
ha uma solucao devidamente preparada com certa porcentagem do agente anestesico. 
Assim, uma solucao expressa em 1% contem 1 g da substancia em cada 100 mL da solu- 
^ao, sendo regra pratica para o calculo da dose administrada em mg/mL multiplicar a 
porcentagem por 10. 

Velocidade de administrate) 

Uma vez que a toxicidade ao anestesico e reflexo de seu pico de concentracao serica, 
e razoavel supor que sua velocidade de administrate) tern devida importancia, de modo 
que, por exemplo, no caso da necessidade de anestesia de multiplas areas, seja mais segu- 
ro faze-la por partes, isto e, procede-la no tempo proximo do procedimento em cada 
regiao especifica. Assim, consegue-se distribuir sua dose total em um periodo maior, 
diminuindo seus valores sericos e suas possiveis consequencias. 

Vasculariza^ao do tecido 

A velocidade de absorcao sanguinea do anestesico e diretamente proporcional ao 
fluxo sanguineo da area em questao. Logo, tecidos com intensa vascularizacao, como a 
pele da face ou as mucosas oral e nasal, devem ter sua anestesia feita de modo mais lento, 
alem de um intervalo maior entre as aplicacoes. Recomenda-se ad^ao de vasoconstritor 
ao AL, quando nao ha contraindica^ao, com objetivo de reduzir a absorcao e diminuir 
a toxicidade dos anestesicos locais, principalmente nas inje^oes em areas mais vascula- 
rizadas. Alem disso, a adrenalina promove vasoconstricpio local e aumento na dura^ao 
da anestesia. 

Tecnica de administrate 

Embora a tecnica de administra^ao de um anestesico local pareca extremamente sim¬ 
ples, algumas a<;6es e precau^oes por parte do medico devem ser lembradas. 

Primeiro, deve-se valorizar a queixa de dor do paciente durante a introdu^ao da 
agulha e a inje<plo do anestesico no tecido, sobretudo em um procedimento que busca 
a analgesia. Para tanto, a utilizacplo de uma agulha do menor calibre possivel, desde que 
adequada para a proposta anestesica, e o ideal. Outra medida e nao introduzir a solucao 
de modo abrupto, ja que a distensao tecidual causada pelo volume injetado e uma das 
causas algicas. Cabe, ainda, lembrar a grande importancia de se aspirar antes de injetar 
o conteudo, evitando, assim, introduzir um anestesico local no intravascular, o que pro- 
vavelmente causaria maiores reacoes adversas. 







TOXICIDADE 


Os anestesicos locais sao relativamente livres de efeitos colaterais se administrados na 
dose apropriada e na localizagao anatomica correta. No entanto, nao e raro serem obser- 
vadas reagoes adversas ao seu uso, sobretudo quando ha injecao anestesica intravascular 
inadvertida ou em casos de superdosagem (Tabela 7.7). Essas reaves variam quanto a 
magnitude, de acordo com a toxicidade da droga, a dose administrada, a velocidade e o 
local de administracao, alem da idade e da condigao de saude do paciente, tendo efeitos 
indesejaveis principalmente sobre o sistema nervoso central e cardiovascular. 12 

Um dos principais mecanismos envolvidos na toxicidade dos AL e a elevagao da con- 
centracao plasmatica dessas drogas em um curto periodo. 13 

No sistema nervoso central, geralmente os sinais e sintomas sao do tipo excitatorios, 
alem de sintomas como lipotimia, tontura, parestesia perioral, gosto metalico, zumbido, 
diplopia, alteracoes do discurso e confusao. Assim, tremores musculares faciais e em extre- 
midades tambem podem ocorrer, culminando, menos comumente, em crises convulsivas 
tonicoclonicas. Por fim, em grau extremo de acometimento, o paciente apresenta depres- 
sao generalizada do sistema nervoso central, gerando coma e depressao respiratoria. 


TABELA 7.7 PROGRESSAO DA INTOXICAgAO POR ANESTESICOS LOCAIS 


Sintomas iniciais 

Discurso acelerado, progredindo para fala empastada 

Disturbios auditivos (tinnitus) 

Desorientaqao, nausea, ansiedade 

Disturbios gustativos (gosto metalico na boca) 

Dificuldade de acomodagao visual (diplopia, fosfenas, escotomas) 

Agitagao psicomotora, parestesias (lingua, perioral), tremores musculares (face, pescogo) 

Progressao 

Letargia, demora para responder 

Sonolencia 

Diminuigao dos movimentos 

Queda do tonus muscular 

Diminuigao da frequencia respiratoria 

Queda leve da pressao arterial 

Convulsoes 

Movimentos tonico-clonicos generalizados 

Parada respiratoria: apneia, hipoxia, cianose 

Hipotensao pronunciada 

Arritmias cardiacas 

Parada cardiaca 


Fonte: adaptado de Chen.' 
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Ja em relapao ao sistema cardiovascular, as reapoes adversas geralmente ocorrem na 
presen pa de maiores dosagem e concentrapao sanguinea da droga, em comparapao aque- 
las do sistema nervoso central. No corapao, os anestesicos locais exercem varios efeitos, 
como elevapao do limiar de excitapao, aumento do tempo de condupao do estimulo 
eletrico cardiaco, alargamento do complexo QRS e diminuipao do inotropismo, os quais 
podem gerar sinais como bradicardia, fibrilapao ventricular e assistolia. Com excepao da 
cocaina, produzem, ainda, vasodilatapao, atuando na musculatura lisa vascular, o que 
explica a hipotensao como outro possivel efeito colateral. 

Quanto ao tratamento dessas reapoes, a prioridade e a profilaxia, utilizando-se dosa¬ 
gem e administrapao corretas e cuidadosas, considerando-se as caracteristicas do pacien- 
te e do farmaco utilizado. Diante da intoxicapao por anestesicos locais o tratamento deve 
ser imediato, primeiro suspendendo sua administrapao e iniciando a oferta de oxigenio. 

A convulsao e a reapao toxica mais temida do sistema nervoso central, devendo ser 
rapidamente controlada com: 

• oxigenapao e ventilapao; 

• administrapao de benzodiazepinicos (diazepam 0,2 a 0,3 mg/kg); 

• uso de tiopental (5 a 7 mg/kg), quando nao ha resposta com uso de diazepam; 

• uso de succinilcolina (1 mg/kg) para facilitar a ventilapao e a entubapao nos casos 
graves. 

O controle da ventilapao e fundamental, pois a hipocapnia eleva o limiar convulsivo. 

A intoxicapao do sistema cardiovascular ocorre com maiores niveis plasmaticos de 
AL. As manobras convencionais de parada cardiaca deve ser tambem adotadas em casos 
de parada cardiorrespiratoria (PCR) com intoxicapao por AL. Contudo, o tempo de 
reanimapao deve ser estendido por 60 a 90 min e deve-se manter um estado acidobasico 
de alcalemia, favorecendo a formapao de base necessaria para remopao do AL dos sitios 
de ligapao. 

A evolupao da PCR pos-intoxicapao por anestesico local e incerta. Atualmente, ha 
relatos de sucesso com infusao de lipidios apos PCR refratarios aos tratamentos conven¬ 
cionais 15 . Nao se conhece o mecanismo de apao, mas diante desses resultados, acredita-se 
que, em breve, essa solupao fara parte do tratamento para intoxicapao grave por AL. O 
intralipide a 20% pode ser administrado em bolo de 1,5 mL/kg (100 mL em 1 min) e, 
depois, manter uma infusao de 0,25 mL/kg/min (400 mL em 20 min). 16 ' 17 

As reapoes de hipersensibilidade ligadas ao uso dos anestesicos locais sao raras e, 
em geral, envolvem os preservatives usados na composipao da solupao ou os agentes do 
grupo ester, pois os fenomenos alergicos vem sendo creditados ao PABA (acido para- 
-aminobenzoico), metabolito comum dos anestesicos pertencentes a esse grupo e conhe- 
cidamente uma substancia antigenica capaz de sensibilizapao linfocitaria e ativapao da 
resposta imune humoral. 

O paciente pode apresentar hipotensao, edema, taquicardia, urticaria, bronco- 
espasmo, dispneia, rinorreia e, drasticamente, choque anafilatico, sendo obrigatoria 
a interruppao do procedimento na observapao de qualquer sinal de alergia. Nesses 





pacientes, deve-se utilizar um anestesico de outro grupo em uma proxima e eventual 
necessidade, ja que a alergia normalmente nao se da a um agente especffico, mas ao 
seu grupo. A presenqa do metilparabeno como preservative da soluqao anestesica deve 
ser evitada por apresentar similaridades com o Paba, sendo tambem responsavel por 
reacoes alergicas. Como investigate) e orienta^ao de conduta para um paciente com 
essas reacoes, podem-se utilizar metodos como testes cutaneos e, mais raramente, tes¬ 
tes laboratoriais in vitro. 
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Anestesia Subaracnoidea 


DENISE MAZO ORLANDI 
AMERICO MASSAFUNI YAMASHITA 


INTRODUgAO 

A primeira anestesia espinhal descrita na literatura data de 1885, quando o neuro- 
logista Leonard Corning injetou cocaina a 3% no espa^o T11-T12, imaginando que os 
vasos intervertebrais se comunicavam diretamente com os nervos espinhais. A curta 
duracao da anestesia provavelmente estava relacionada a introdu^ao do anestesico no 
espaco peridural, pois nao houve gotejamento de liquor. Somente em 1894, Corning 
injetou cocaina no espaco subaracnoideo, quatro anos apos a primeira puncao subarac¬ 
noidea feita por Quincke para drenagem de liquor. 1 

Em 1898, o cirurgiao alemao August Karl Bier injetou cocaina a 0,5% no espaco suba¬ 
racnoideo de um paciente submetido a exerese de tumor no joelho. Apos duas horas, 
o paciente sentiu dor e apresentou cefaleia, nausea e vomitos, triade que, desde entao, 
acompanha a raquianestesia. Dias depois, o proprio Bier e seu assistente, Hildebrandt, 
submeteram-se ao mesmo procedimento e experimentaram a cefaleia pos-raqui, a qual 
atribuiram um disttirbio circulatorio provavelmente causado pela perda de liquor. 

A sistematiza^ao e o grande avanco da tecnica devem-se ao cirurgiao frances Tuffier, 
que a investigou no periodo de 1899 a 1902, preconizando a utilizapao do bloqueio sob 
condipoes assepticas e estabelecendo que a linha imaginaria entre as cristas iliacas per- 
mitiria localizar o espaco L3-L4. 
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Dixon, em 1905, em diversas pesquisas, propos a ordem em que se estabelece o blo- 
queio nas fibras nervosas constituintes da medula e, em 1929, o pesquisador Stout defi- 
niu os principios que regem os fatores que influenciam a extensao da raquianestesia. 

No Brasil, a primeira raquianestesia cirurgica foi realizada por Augusto Paes Leme 
e M. A. Gouveia foi o primeiro a publicar trabalho sobre raquianestesia em criancas. 2 E 
importante lembrar que, para que essa tecnica chegasse aos dias atuais como um meto- 
do anestesico eficaz, economico, seguro e simples, muitos outros autores colaboraram 
com seu desenvolvimento e sua padroniza^ao. 

DEFINI^AO 

A anestesia subaracnoidea e uma tecnica que tern como base a introdu<;ao de aneste¬ 
sico local na regiao do espaco subaracnoideo, com o objetivo de promover a interruppao 
temporaria da transmissao e da condu<;ao de impulsos nervosos, sendo o procedimento 
ideal para in ter vendees cirurgicas no andar inferior do abdomen e nos membros infe- 
riores. 3 

Em nosso meio, o termo raquianestesia e utilizado basicamente quando se refere ao 
bloqueio subaracnoideo. 3 

ANATOM IA 

O conhecimento anatomico da coluna vertebral e de suas estruturas constituintes e 
condi^ao indispensavel para o profissional anestesiologista, que deve realizar e monito- 
rar a anestesia subaracnoidea. 

A coluna vertebral e constituida de 33 vertebras (Figura 8.1), sendo 7 cervicais, 12 
toracicas, 5 lombares, 5 sacras fundidas e 4 coccigeas fundidas. Essa estrutura tern como 
principals funcoes manter e sustentar o peso corporal, alem de proteger a medula espi- 
nhal contra choques mecanicos. 4 

Existem quatro curvaturas na coluna vertebral, ou seja, convexidade cervical, conca- 
vidade toracica, convexidade lombar e concavidade sacral (Figura 8.1). 5 

Uma vertebra tipica apresenta um corpo vertebral, um arco vertebral e sete processos 
para conexoes musculares e articulares. Cada vertebra apresenta dois processos trans- 
versos e um processo espinhoso. Seu corpo e a parte que da forma e suporta o peso do 
corpo. Posteriormente ao corpo da vertebra, esta o arco vertebral que, com a superfi¬ 
ne posterior do corpo, forma as paredes do forame vertebral. A sucessao dos forames 
vertebrais na coluna articulada forma o canal vertebral, que contem medula espinhal, 
gordura, raizes dos nervos espinais e vasos. 6 

O arco vertebral e composto dos pediculos direito e esquerdo e das laminas direita 
e esquerda. Um processo espinhoso projeta-se para tras do arco vertebral, enquanto o 
processo transverso projeta-se para cada lado da juncao do pediculo e da lamina. Os 
processos de T5 e T8 sao quase verticals; de T3, T4, T9 e T10 sao obliquos; e os de Tl, 




FIGURA 8.1 



Coluna vertebral. 
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T2, Til e L5 sao quase horizontais, facilitando a realizacao dos bloqueios anestesicos 
raquidianos. 

Os processos articulares superior e inferior apresentam, em cada lado, facetas arti- 
culares superior e inferior, respectivamente. Na borda inferior de cada pediculo, existe 
uma profunda incisao vertebral e, na superior, uma rasa. Duas incisoes adjacentes, junto 
do corpo e do disco intervertebral, formam o forame intervertebral, que transmite um 
nervo espinhal aos vasos (Figura 8.2). 

Entre as vertebras, encontram-se os discos intervertebrais, constituidos de um anel 
externo de estrutura fibrosa que envolve o nucleo pulposo, que tem como fun<;ao o 
amortecimento de pressoes sofridas pela coluna vertebral. 

Conforme mostra a Figura 8.3, as vertebras sao mantidas em posi^ao por ligamentos 
superpostos, sendo os de maior importancia: 3 ' 6 


• ligamento supraespinhoso: continua^ao do ligamento da nuca, une as extremidades 
das apofises espinhosas, desde a setima cervical ate o sacro; 

• ligamento interespinhoso: interliga as apofises espinhosas adjacentes e funde-se, pos- 
teriormente, ao ligamento supraespinhoso e, anteriormente, ao ligamento amarelo; 

• ligamento amarelo: cobre por inteiro o espa^o interlaminar das apofises espinhosas. E 
mais delgado na regiao cervical e mais espesso na regiao lombar, onde deve compen- 
sar esfor^os e tensoes mais elevadas, e representa a zona de maior resistencia durante 
a realizacao de anestesias raquidianas. 


ANES1ESIA SUBARACNOIDEA 
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FIGURA 8.2 Esquematizagao de uma vertebra com suas estruturas: (A) vista superior e (B) vista 
lateral. 
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Ligamento amarelo 
Ligamento interespinhoso 
Processo espinhoso 

Ligamento supraespinhoso 



FIGURA 8.3 Segmentos das vertebras da regiao lombar (vista lateral direita). 


A medula espinhal, as meninges da parte espinhal e as estruturas relacionadas estao 
no canal vertebral. A medula espinhal e uma continuacplo da medula oblonga, esten- 
dendo-se, nos adultos, do forame magno, no osso occipital, ate o nivel da vertebra Lie 
L2. 6 ' 7 Durante a vida fetal, a medula espinhal ocupa todo o canal vertebral, mas, com o 
crescimento do feto, a coluna cresce e alonga-se mais que a medula, de modo que, ao nas- 
cimento, termina no nivel de L3, enquanto as raizes dos nervos vao adquirindo dire^ao 
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cada vez mais obliqua, para baixo, em dire^ao aos respectivos forames intervertebrais. 
Consequentemente, abaixo de LI, o canal esta ocupado por um feixe de nervos lombares, 
sacros e cocclgeos, denominado cauda equina (Figura 8.4). 6,7 

Ao longo do seu trajeto, a medula espinhal emite os nervos espinais, que sao nomea- 
dos de acordo com a por<;ao caudal do forame por onde passam e distribuldos em meta- 
meros. E importante observar o nlvel de inerva^ao dos nervos espinais que sao referenda 
para o estudo da dispersao das solu<;6es anestesicas, entre os quais se destacam: 

• T4: corresponde a linha intermamilar; 

• T6: corresponde ao apendice xifoide; 

• T8: corresponde as linhas que unem as rebordas do gradil costal; 

• T10: corresponde ao umbigo; 

• T12: corresponde a linha que une as espinhas illacas anterossuperiores. 3 

Os dermatomos bloqueados em anestesia espinhal nos procedimentos cirurgicos 
comuns sao demonstrados na Tabela 8.1. 

Envolvendo a medula espinhal, existem tres membranas meningeas, sendo a mais 
externa a dura-mater, constituida por dois folhetos. A aracnoide e mantida contra a face 
interna da dura-mater pela pressao do LCR, unindo-se, por meio de ligamentos frouxos, 
a pia-mater, que se junta intimamente a medula. 3,6,7 




8 


FIGURA 8.4 (A) Corte sagital da medula lombar e sacral. (B) Nervos espinais. 
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Procedimento 

Nivel do dermatomo 

Cirurgia de abdome superior 

T4 

Cirurgia intestinal, ginecologica e urologica 

T6 

Parto vaginal e cirurgia de quadril 

T10 

Cirurgia de pe e tornozelo 

L2 

Cirurgia de perineo e anus 

S2 a S5 


O folheto externo da dura-mater confunde-se com a membrana periostea do canal 
vertebral. Entre os folhetos da dura-mater, esta o espapo peridural ou epidural, que, ana- 
tomicamente, segundo alguns autores, deveria se chamar espaco interdural. O folheto 
interno da dura-mater termina como um tubo (filiim terminate) no nivel da segunda 
vertebra sacral (S2), assim como a aracnoide, nao se encontrando liquor abaixo desse 
nivel. 

A largura do espaco peridural varia inversamente com o diametro da medula espi- 
nhal, com maior comprimento na regiao lombar. Nesse espaco, encontram-se plexos 
arteriais e venosos, tecido gorduroso, vasos linfaticos e nervos espinais. 

Entre as meninges aracnoide e pia-mater, situa-se o espaco subaracnoideo, o qual 
contem o liquor e continua superiormente com o espaco subaracnoideo craniano e, 
inferiormente, termina em S2. 6 No espaco subaracnoideo, esta o liquor, ou liquido 
cerebroespinhal, produzido nos ventriculos cerebrais pelos plexos coroides e circulante 
pelo sistema ventricular. No canal espinhal, o liquor tern pouca ou nenhuma circulapao 
ativa, de modo que as drogas injetadas nele espalham-se principalmente por difusao 
antes de serem absorvidas pelos capilares da pia-mater, dos nervos espinais e da medula 
espinhal. 

O liquor e de natureza nao coagulavel, incolor, claro e cristalino. No homem adulto, 
seu volume varia de 150 a 200 mL, sendo que 25% desse volume preenche o sistema 
ventricular e o restante distribui-se nos espapos subaracnoideo (20%) e espinhal (55%). 3 
Sua funcao primordial e de protepao mecanica do sistema nervoso central, formando um 
verdadeiro coxim liquido entre seu espaco de preenchimento e o espaco osseo. Ademais, 
o liquor contribui para a protepao biologica do sistema nervoso central (SNC) contra 
agentes infecciosos, permitindo a distribuipao mais ou menos homogenea de elementos 
de defesa, como leucocitos e anticorpos. 


FISIOLOGIA 

Na anestesia subaracnoidea, introduz-se anestesico local (AL) no espapo subaracnoi¬ 
deo, de modo que a difusao desse agente no liquor permita seu transporte ate as raizes 
nervosas. A Figura 8.5 ilustra o corte transversal de uma vertebra, evidenciando o espapo 











FIGURA 8.5 Corte transversal de uma vertebra, evideneiando o espago subaracnoideo. 

subaracnoideo. 6 Basicamente, os AL inibem o fluxo ionico (redu<;ao das correntes de 
sodio) responsavel pela atividade eletrica da membrana neuronal. 

O principal alvo na utiliza^ao de AL e o bloqueio sensorial reversivel do nervo peri- 
ferico e das raizes espinais. Com a absorcao de anestesico por essas raizes, determina-se 
um bloqueio seletivo que depende, primariamente, da espessura da fibra nervosa. O 
AL tende, no inlcio, a bloquear as fibras mais finas e nao mielinizadas (libras C) para, 
a seguir e progressivamente, penetrar nas fibras mais espessas e mielinizadas. 8 Assim, 
conclui-se que a bainha de mielina constitui uma barreira a infiltra<;ao do AL. 

Apesar de serem finamente mielinizadas (fibras B) e de diametro intermediary, as 
fibras autonomicas sao as primeiras a ser bloqueadas, juntamente das fibras C. Dessa 
forma, a primeira manifestacao e a paralisia vasomotora simpatica periferica, que se 
estende de 2 a 4 metameros acima do nlvel de bloqueio sensorial. 9 Esse comportamen- 
to de bloqueio das fibras autonomicas (fibras B) deve-se a sua maior sensibilidade aos 
AL. Ja o bloqueio motor, geralmente, localiza-se de 1 a 4 metameros abaixo do nlvel 
sensorial. 3 ' 9 De forma geral, o bloqueio ocorre seguindo uma ordem da espessura das 
fibras: primeiro as fibras condutoras das sensarpoes de calor, dor, pressao e tato e, final- 
mente, as fibras motoras e de propriocepcao (Figura 8.6). 

Diversos fatores podem interferir nos bloqueios espinais durante a difusao do AL, 3 ' 6 ' 10 
entre os quais se destacam: 

• a velocidade de inje^ao do anestesico, que e proporcional a extensao do bloqueio; 

• a quantidade de AL administrada, que e diretamente proporcional a rapidez de 
fixa<plo do bloqueio, ou seja, quanto maior a dose, mais rapido e o inlcio de a<;ao do 
bloqueio; 

• a resistencia do llquido cefalorraquidiano, imposta por sua pressao na medula espi- 
nhal; 
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FIGURA 8.6 Sequencia de bloqueio das fibras nervosas na raquianestesia. 

Fonte: adaptado de Greene e Brull, 1955. 9 

• a gravidade, que depende da densidade da solucao anestesica injetada (hiper ou iso- 
barica em relarplo ao liquor) e da posicao do paciente; 

• o local da pun^ao, sendo que quanto mais alta a pun^ao, mais alto e o nivel do blo¬ 
queio e vice-versa. A concentracao do AL reduz-se a medida que se afasta do local 
da pun^ao, ocorrendo o bloqueio diferencial (bloqueios simpatico e somatico, por 
exemplo, mas nao bloqueio motor); 

• a aspira^ao do liquor antes de se injetar o AL (barbotagem), diminuindo a densidade 
da solucao do AL; 

• a geometria da coluna lombar e o sexo do paciente; 

• o uso de cateter, que permite analgesia de qualidade com metade das doses habituais. 
A duracao do bloqueio pode ser determinada pelos seguintes fatores: 3 

• o anestesico local empregado; 

• a concentracao da solucao anestesica (quanto maior a concentracao da solucao, 
maior o tempo de duracao do bloqueio); 

• a altura na coluna vertebral, onde e estabelecido o bloqueio. 















Assim, a anestesia subaracnoidea resulta do bloqueio das raizes nervosas anteriores e 
posteriores feito pelo AL. Consequentemente, ha anestesia, analgesia, bloqueio simpatico 
e, em geral, relaxamento muscular completo. 9,11 

Os AL nao sao metabolizados no liquor, mas removidos do organismo por meio da 
absonpio vascular, com diminui<;ao lenta e gradual. Existem tres possiveis mecanismos 
de absorcao: 

• absorcao por meio das vilosidades aracnoideas espinhais; 

• absorcao por capilares venosos e linfaticos existentes no espa^o subaracnoideo; 

• absorcao pelas vilosidades aracnoideas cranianas e pelos seios venosos. 


PREPARO DO PACIENTE PARA 0 PROCEDIMENTO 

Os pacientes que serao submetidos a um bloqueio subaracnoideo devem receber os 
mesmos cuidados e aten«;ao que um paciente que vai ser submetido a uma anestesia 
geral. Assim, deve-se explicar o procedimento escolhido, no caso a raquianestesia, quanto 
a vantagens e possiveis complicates. Ressalta-se que essa abordagem e dada ainda na 
avaliacao pre-anestesica. 

E importante dizer ao paciente que ele ira em estado de vigilia para o centro cirurgi- 
co e pode ouvir ou ver na sala. Ademais, e fundamental eliminar qualquer preocupa^ao 
do paciente quanto ao procedimento e a manuten^ao do bloqueio durante a cirurgia e 
informa-lo de que sera feita uma sedacao para diminuir sua ansiedade e aumentar seu 
conforto. 

A medicate pre-operatoria e estabelecida de acordo com o grau de ansiedade do 
paciente, com a capacidade do profissional anestesiologista em tranquiliza-lo e com uma 
estimativa da tolerancia ao desconforto da introdu<;ao da agulha de raquianestesia nas 
costas. Geralmente, a medicate pre-anestesica utilizada e um benzodiazepinico. 11 

Equipamento utilizado 

Atualmente, o instrumental, antes esterilizado em autoclave, 11 geralmente e descar- 
tavel, o que diminuiu, de modo significativo, provaveis contaminates e riscos de lesoes 
neurologicas. 

A bandeja de raquianestesia deve incluir: 12 

• campos estereis; 

• Cuba para solu^ao antisseptica; 

• seringas de 2 e 5 mL; 

• agulhas para aspirar o anestesico local e suas ampolas; 

• ampola de anestesico local (algumas ampolas estao acondicionadas em pack estereis, 
disponiveis para o uso, podendo ser retiradas assepticamente para o local esteril. Ao 
retirar a soluijao da ampola, deve-se tomar o cuidado de evitar a entrada de fragmen- 
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tos de vidro na seringa, nao colocando a agulha em contato com o fundo da ampola 
ou por uso de um filtro); 

• gazes para antissepsia. 

Agulhas de raquianestesia 313 

Existem diversas evidencias de que o calibre e o desenho da ponta da agulha sejam 
responsaveis pela incidencia de cefaleia pos-raquianestesia, incentivando o desenvolvi- 
mento de agulhas de calibre fino. Deve-se ressaltar, porem, que, com o uso da agulha 
de calibre fino, ha demora no aparecimento do liquido cefalorraquidiano (LCR), que 
e o sinal de identificacao da correta posi^ao da agulha, alem de dificuldade na injecao 
do anestesico. A penetra^ao nos ligamentos deve ser feita com um introdutor curto e 
resistente por meio do qual a agulha possa ser introduzida antes de penetrar no espaco 
subaracnoideo. 

As agulhas com ponta nao cortante (Figura 8.7) podem divulsionar as fibras da dura- 
mater, fazendo um pequeno orificio com pouca possibilidade de se alongar, diferente- 
mente de quando as fibras sao cortadas, ensejando, pela elasticidade da dura-mater, que 
o mesmo possa se abrir, aumentando seu diametro. 

Entre as agulhas, destacam-se: 

• agulha de Whitacre: em ponta de lapis, nao cortante, o pequeno orificio situa-se late- 
ralmente a 2,5 mm da ponta, o que, muitas vezes, dificulta o escoamento do liquor, 
alem de oferecer maior resistencia a injecao do AL. Como o orificio e lateral, propor- 
ciona injecao mais direcionada; 



Greene 


FIGURA 8.7 Principals tipos de agulha. 

Fonte: adaptado de Hadzick." 






















• agulha de Sprotte: tambem em ponta de lapis, possui orifkio lateral maior que a 
agulha de Whitacre, mas diminui a resistencia da ponta a deformacao; 

• agulha de Greene: com mandril bem ajustado, permite que funcione como ponta de 
lapis. A ponta e arredondada e nao cortante; 

• agulha de Quincke: apresenta bisel cortante; 

• agulha de Pitkin: com ponta parcialmente cortante apenas na parte apiculada do 
bisel; 

• agulha de Atraucan: tern uma ponta cortante chamada de primeiro bisel e o restante 
da estrutura e nao cortante, chamada segundo bisel. 

As agulhas mais comumente utilizadas variam do calibre 25G ao 29G (sendo 25G a 
mais grossa e 29G extremamente fina) e tern diversos tipos de ponta. Assim, a agulha 
ideal para raquianestesia deve ser descartavel, facilitar a identificaqao do espaco subarac- 
noideo, permitir a difusao de anestesico local no LCR sem dificuldades, nao se deformar 
durante a punqao e nao desencadear cefaleia pos-puncao. 

A diminui<;ao da incidencia de cefaleia com a reducao do calibre da agulha promoveu 
o surgimento da agulha de Quincke nos calibres 25G, 27G, 29G e ate 32 e 34G. Contudo, 
concomitantemente as diminuhjoes do calibre, surgiram outros problemas, como a difi- 
culdade tecnica, com maior numero de tentativas. 3 

Em rela^ao ao calibre da agulha, alguns estudos apontam maior incidencia de falhas 
(6 a 8%) com a agulha 29G. 3 O bisel tambem e importante fator de falha e as agulhas 
de Sprotte e de Quincke tem biseis mais longos e orificios maiores, o que facilita o 
gotejamento do liquor, apesar de apresentarem risco de injepao atraves da membrana 
puncionada. 3 

A literatura mundial aponta as de calibre 25 e 27G e do tipo ponta de lapis como as 
mais usadas atualmente. A 27G e preferida para pacientes entre 20 e 50 anos de idade em 
regime ambulatorial e a ponta de Whitacre e a que mostra menor indice de cefaleia. 3 

Tecnica da anestesia subaracnoidea 

E de fundamental importancia, antes de qualquer procedimento, realizar a venoclise 
e checar os sinais vitais (pulso, pressao arterial e respiracQo), garantindo que estes sejam 
observados e registrados. Durante a cirurgia, esses registros devem ser monitorados em 
intervalos de 5 min ou em periodos menores, quando ha comprometimento dos siste- 
mas cardiovascular ou respiratorio. 3 E necessario lembrar que o bloqueio simpatico, que 
sempre se instala, leva a alteracoes hemodinamicas, que podem ser bem toleradas em 
pacientes ASA I, mas que podem causas serias complicates em pacientes ASA II e III. 3 

A escolha da sedaqao dependera do estado fisico e emocional do paciente, sendo que 
o desejavel e a seda<;ao consciente, com o proposito de se obter um paciente calmo, coo¬ 
perative e sem depressao respiratoria. 

Como a medula termina, no adulto, em LI, a puncao raquidiana e feita abaixo desse 
nivel, entre L2-L3, L3-L4, ou L4-L5. O paciente pode assumir duas posi^oes para a reali- 
zaijao do procedimento. A primeira e em decubito lateral, com a cabeca fletida em direcplo 
aos joelhos e estes fletidos sobre o tronco e queixo encostado no esterno, afastando, assim, 
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os processos espinhosos das vertebras. Uma linha imaginaria, unindo as duas cristas ilia- 
cas em seus pontos mais altos (linha de Tuffier), atinge a apofise espinhosa de L4 e pode 
servir de orientapao para a introdupao da agulha de punpao. Com isso, evitam-se os dois 
primeiros espapos lombares, prevenindo contra lesao medular (Figura 8.8). 3,5 

A outra posipao e a sentada, com o paciente sentado transversalmente na mesa cirur- 
gica com as maos apoiadas sobre os joelhos e a cabepa em flexao sobre o torax, corrigin- 
do a lordose da coluna, para que haja abertura dos espapos interespinhosos. Em gestantes 
e nos bloqueios baixos, essa e a posipao preferencial. 

Se a flexao da coluna estiver comprometida, como em idosos e em pacientes que nao 
conseguem fletir membros inferiores, podem ser usadas as abordagens paramediana 
(lateral) ou lombossacral para atingir o espapo subaracnoideo. Na punpao pela via para¬ 
mediana, a agulha atravessa pele, o tecido subcutaneo, a musculatura paravertebral, o 
ligamento amarelo, a dura-mater e a membrana subaracnoidea, 6 com a diferenpa de que 
a agulha e introduzida a 1,5 cm da linha media, em angulo de 25°. 

O anestesiologista deve manter as maos e os antebracos escovados em solupao antis- 
septica e utilizar luvas esterilizadas, gorro e mascara. Devem ser feitas a antissepsia e a 
assepsia na regiao dorsolombar do paciente e, em seguida, realizar um botao cutaneo para 
facilitar a punpao e garantir maior conforto ao paciente. Apos essa sequencia, parte-se 
para a puncao lombar com a agulha de raqui, que e inserida no local do botao cutaneo 
e, ao penetrar perpendicularmente a pele, na linha das apofises espinhosas, atravessa o 
tecido celular subcutaneo, os ligamentos supraespinhoso, interespinhoso e amarelo, o 
espa<;o peridural e a aracnoide, ate atingir o espaco subaracnoideo, local de in jepao do 
anestesico. 5 

Quando se utiliza uma agulha guia ou um introdutor, a pele, o tecido subcutaneo 
e o ligamento supraespinhoso sao ultrapassados pela guia e a agulha de puncao atinge 
o ligamento interespinhoso diretamente. As agulhas 25G, cortantes ou nao, geralmen- 
te nao deformam. Ja as 27G e, especialmente, as 29G sao as que mais proporcionam 



FIGURA 8.8 Esquematizagao dos pontos de referenda que orientam a pungao. 













emprego do introdutor (podendo ter calibre 40/10), sobretudo as em ponta de lapis. Ao 
se optar por nao usar introdutor, deve-se empurrar a agulha segurando em sua metade, 
diminuindo a distancia da pele ao ponto gerador de forga que empurra a agulha, para 
evitar seu dobramento. 

Deve-se inserir a agulha com o bisel lateralizado em relacao as fibras da camada da 
dura-mater, que sao longitudinals, para que se possa seccionar o menor numero de 
fibras posslveis. E importante certificar-se de que todo o bisel da agulha esta no espago 
subaracnoideo, pois, caso contrario, parte do anestesico injetado pode extravasar para 
o espaco subdural, diminuindo a eficiencia e o resultado do bloqueio. Perfurando-se a 
dura-mater e atingindo o espaco subaracnoideo, retira-se o mandril da agulha e o liquor 
flui em gotas pelo canhao. Se o gotejamento nao ocorrer ou for muito lento, pode-se 
introduzir a agulha por mais 1 ou 2 mm, gira-la 180° ou, ainda, aspirar com seringa de 3 
mL. O redirecionamento de uma agulha pode ser inefetivo e possibilitar sua quebra. 

A seringa que contem a solugao de AL deve ser anexada a agulha. 5 Mais um teste de 
aspiragao confirma que a agulha ainda esta no espaco subaracnoideo e nao foi deslocada 
pelo ato de anexar a seringa, permitindo, entao, a injegao do anestesico. A velocidade de 
injegao e a colocagao do paciente na posicao apropriada, como anteriormente relatado, 
determinam a altura final do bloqueio, que e pesquisada por meio de pingamento da 
pele do paciente ou da sensibilidade termica e tatil pelo contato com solugao fria (alcool) 
embebida em gaze, alem da verificagao da motricidade reflexa e voluntaria. 

Drogas utilizadas 

A Tabela 8.2 demonstra os diferentes agentes utilizados e suas principals caracteris- 
ticas. 

Embora o metabolismo seja um importante determinante da atividade do AL, a solu- 
bilidade lipidica (relacionada a potencia do AL), a ligagao proteica (que afeta a duracao 
do bloqueio) e o pKa (quanto menor, mais rapido o imcio de agao) tambem devem ser 
lembrados. 8,13 Assim, dois grupos distintos de AL sao usados: procaina, cloroprocaina e 
tetracaina, que tem uma ligagao ester em suas moleculas, e bupivacaina, lidocaina, ropi- 
vacaina e prilocaina, que tem ligacao amida. 8,13 


TABELA 8.2 DIFERENTES AGENTES UTILIZADOS E SUAS CARACTERISTICAS 


Agente 

Dose 

(mg) 

T10 

Dose (mg) 
T4 

Concentragao 

(%) 

Latencia 

(min) 

Potencia 

relativa 

Duragao do 

bloqueio 

(min) 

Procaina 

100 a 150 

150 a 200 

5 

5 a 10 

1 

30 a 45 

Lidocaina 

50 a 75 

75 a 100 

5 

2 a 4 

3,1 

45 a 60 

Prilocaina 

50 a 75 

75 a 100 

5 

2 a 4 

3,5 

45 a 60 

Tetracaina 

6 a 10 

10a 18 

0,5 a 1 

4a 6 

13,2 

60 a 90 

Bupivacaina 

8 a 10 

12 a 20 

0,5 

3 a 5 

16 

90 a 110 











156 

< 

> 


LU 



< 

CD 

O 

O 


< 

LU 

o 

< 


CD 


Devido a sua baixa potencia e seu curto tempo de acao, a procaina caiu em desuso. 
A lidocama a 5% hiperbarica tem sido associada a maior incidencia de sintomas neuro- 
logicos transitorios. Ja a lidocaina a 2% tem densidade proxima a do liquor e, quando 
injetada, tem comportamento hipobarico. Estudo mostra a importancia da posiqao sen- 
tada quando se usa essa droga, ja que ela bloqueia 4 segmentos acima, quando e injetada 
com o paciente sentado, em relacao ao decubito lateral. 

Atualmente, a bupivacaina e a droga mais usada em anestesia subaracnoidea. A 
concentracao a 0,5% e utilizada universalmente, sendo chamada de isobarica, quando 
pura, apesar do comportamento hipobarico apos ser injetada, e de hiperbarica, quando 
associada a glicose 5%. 

A tetracaina e apresentada em soluqao a 1% ou na forma liofilizada, devendo ser pre- 
parada antes do uso. A associate de anestesico local com opioides hidrofilicos (morfina) 
e lipofilicos (fentanil e sufentanil) aprimorou a qualidade da raquianestesia, garantindo 
efeito sinergico e prolongado da analgesia. 

Doses menores de AL podem ser usadas, evitando-se as complicates. As doses reco- 
mendadas de opioides sao morfina 50 a 100 meg, fentanil 15 a 20 meg e sufentanil 3 a 5 
meg. Deve-se atentar para os efeitos colaterais dos opioides injetados no espaqo subarac- 
noideo como prurido, vomito, retencao urinaria e depressao respiratoria. 

A duracao e consideravelmente influenciada pela dose, sendo esta determinada pelo 
volume e pela concentracao do anestesico local. Deve-se lembrar que a durapao do blo- 
queio nao termina abruptamente em todos os segmentos, tendendo a regressao gradual 
a partir dos segmentos cefalicos aos segmentos sacrais ou do local da punpao. 

As drogas sao tambem classificadas pela baricidade, ou seja, pela relacao entre a 
densidade da solu^ao e do liquor. A densidade do liquor a 37°C varia entre homens e 
mulheres e, nestas, no estagio hormonal (se gravidas, pre ou pos-menopausa). Todas as 
solutes de opioides comumente usadas na raqui (morfina, fentanil e sufentanil) tem 
comportamento hipobarico. E importante conhecer a densidade da mistura de opioides 
e AL para saber a baricidade da mesma e prever seu comportamento quanto a dispersao. 
Pela equate da reta [Y= m (x) - b], chega-se a formula: 2 


8 


DM= (DA x VA) + (DO x VO) 
Vt 


em que: 

DM = densidade da mistura; 

DA = densidade da solucao de AL; 

DO = densidade da soluqao de opioide; 
VA = volume da soluqao de AL; 

VO = volume da solucao de opioide; 

Vt = volume total da mistura. 





As soluqoes puras sao comumente diluidas em agua ou em solucao fisiologica, sendo 
a maioria hipobarica ao liquor. Ja as solucoes hiperbaricas sao preparadas pela adicao de 
glicose de 5 a 8%. 

Devido a sua baricidade, a posi^ao adotada pelo paciente durante ou logo apos a 
injepao dos anestesicos locals pode influenciar a dispersao da droga no LCR, sendo as 
solucoes hiperbaricas dependentes da gravidade e, as hipobaricas, opostas a ela. Na ver- 
dade, a gravidade tern influencia ate o ponto em que as solucoes beam diluidas no liquor, 
equilibrando-se com ele, momento em que o nivel da anestesia torna-se fixo e, a partir 
dai, por absorpao, inicia-se a regressao da anestesia. O ponto de injecao parece nao ter 
influencia quanto a dispersao das solupoes hiperbaricas; no entanto, para as isobaricas, 
observou-se diferenca na altura do nivel em ate 2 dermatomos. 3 


RAQUIANESTESIA CONTINUA 

Surgiu pela limitapao de tempo proporcionada pelo bloqueio subaracnoideo com 
dose simples. Os cateteres usados para esse procedimento eram os mesmos usados na 
peridural continua, o que, alem de permitir perdas de AL e, assim, perda do controle 
da analgesia, deixava um grande orificio livre apos a purupio da dura-mater pela agulha 
da peridural, com consequente vazamento de liquor para o espaco peridural e risco de 
cefaleia pos-raquianestesia. 

Na tentativa de sanar essas complicates, foram desenvolvidos os microcateteres, 
menores que o orificio da agulha da raquianestesia e de dificil previsao quanto ao sen- 
tido que tomarao no espaco subaracnoideo. Apos o entusiasmo inicial, alguns autores 
relataram o surgimento de sindrome da cauda equina por ma distribuicao de anestesicos 
hiperbaricos no espaco subaracnoideo, o que ocasionou com a retirada desse produto do 
mercado nos Estados Unidos. 

FISIOLOGIA DO BLOQUEIO SIMPATICO 

O AL subaracnoideo bloqueia a condupao do estimulo nervoso no sistema simpa- 
tico toraco-lombar e, indiretamente, provoca alteracoes cardiocirculatorias. Quando a 
raquianestesia atinge o dermatomo T4, ocorre uma estimulacao parassimpatica adi- 
cional. Na raquianestesia alta, quando a analgesia cutanea atinge ou ultrapassa o nivel 
T4, o paciente esta completamente desnervado, o que diz respeito ao sistema nervoso 
simpatico. 11 

Recentemente, foi demonstrado que o bloqueio simpatico pode exceder o bloqueio 
sensitivo em ate 6 metameros, ou seja, a raqui em T6 pode produzir desnerva^ao simpa- 
tica total. 13 A resposta cardiovascular varia conforme o grau da vasoconstricao compen¬ 
sator^ que ocorre na area com o simpatico intacto e conforme a posi^ao do paciente. 

A raquianestesia exerce maior impacto no sistema vascular periferico, especialmente 
em seus ramos terminais. As arteriolas e as arterias perifericas da area com bloqueio 
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simpatico se dilatam, mas a dilatacao nao e maxima gramas ao tonus intrinseco do mus¬ 
culo liso vascular, que e mantido. Na microcirculacao, ocorre paralisia dos esfincteres 
pre-capilares, causando dilatacao das metarterlolas e dos capilares. Assim, a resistencia 
vascular microcirculatoria fica reduzida, levando a queda da pressao hidrostatica e per- 
mitindo que o sangue ocupe todos os capilares ao mesmo tempo, aumentando o volume 
contido na microcirculacao. A volemia total nao e afetada, mas a circulante e reduzida. 9 
Ja a dilatacao venosa, por ser desprovida de tonus residual, e maxima. 9,13 Assim, a vaso- 
dilatacao produzida pelo bloqueio simpatico resulta em reducao da resistencia vascular 
periferica total, da pressao venosa, do volume sanguineo circulante e do retorno venoso 
ao coracao. 

A raquianestesia tern triplo efeito no coracao, isto e, reduz o debito cardiaco (DC), a 
frequencia cardiaca (FC) e o trabalho cardiaco (Figura 8.9). A queda do DC resulta da 
vasodilatacao periferica, sobretudo da estagnacao de sangue no sistema venoso, o que 
reduz o retorno venoso e a pre-carga. 3,13 A bradicardia e consequencia de um reflexo 
iniciado em receptores de estiramento no atrio direito e, secundariamente, do bloqueio 
das libras cardioaceleradoras simpaticas (T1 a T4). A queda da FC acompanha a queda 
da pressao arterial 3,13 e, finalmente, a queda do trabalho cardiaco e fruto da reducao da 
pre-carga, da pos-carga e da FC. 

Os efeitos respiratorios da raquianestesia ocorrem a medida que o nivel do bloqueio 
estende-se para dermatomos toracicos, quando ha paralisia dos musculos intercostais. 



FIGURA 8.9 


Efeitos cardiovasculares da raquianestesia. 














Todavia, a paralisia total dessa musculatura nao altera a mecanica ventilatoria, pois o 
controle frenico do diafragma e suficiente para manter a homeostase respiratoria. 3,9 

O trato gastrintestinal encontra-se sob influencia do parassimpatico nao bloque- 
ado, havendo aumento do peristaltismo que, concomitante ao relaxamento muscular, 
gera uma condi^ao ideal ao manuseio cirurgico. Esse fato, associado ao tempo de 
esvaziamento gastrico mais rapido, ao relaxamento dos esfmcteres 3,9 e a maior perfu- 
sao intestinal nas anastomoses, facilita a recupera^ao do paciente quando comparada 
a anestesia geral. 11 

A protecao neuroendocrina ao estresse cirurgico, ainda considerada controversa 
por alguns autores, e admisslvel quando a raquianestesia atingir o nlvel da suprarrenal 
(T10), prevenindo o aumento da adenosina monofosfato dclico pela inibicao da libera- 
<;ao de catecolaminas e, assim, mantendo a normoglicemia e diminuindo o consumo de 
oxigenio. 9,11 O mecanismo pelo qual a raqui inibe as altera^oes endocrinas e metabolicas 
e provavelmente o bloqueio das vias aferentes e eferentes. 


INDICATES DA ANESTESIA SUBARACNOIDEA 11 

• Interven^oes obstetricas; 

• cirurgias abdominais infraumbilicais; 

• cirurgias perineais e dos membros inferiores; 

• pacientes com estomago cheio; 

• preferencia do paciente em bear acordado. 

CONTRAINDICATES DA ANESTESIA SUBARACNOIDEA 31113 
Absolutas 

• Hipotensao arterial grave; 

• estados de choque; 

• presen<;a de convulsoes; 

• sepse e bacteremias; 

• uso atual de anticoagulantes ou coagulopatias; 

• infeccoes da pele no local da pun^ao; 

• meningite, doencas desmielinizantes da medula e tumores de medula; 

• hipertensao intracraniana; 

• recusa do paciente. 

Relativas 

• Anemia leve; 

• hipertensao arterial moderada; 

• deformacbes da coluna vertebral; 

• cefaleia habitual; 

• dores lombares. 
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COMPLICATES DA ANESTESIA SUBARACNOIDEA 


As complicates podem ser consequencia da tecnica anestesica utilizada ou do pro- 
prio agente AL, como rea«;6es toxicas as fibras nervosas por superdosagens e/ou hipersen- 
sibilidade ou em razao dos vasoconstritores associados. 

Imediatas 

Hipotensao arterial 

Conforme concluido anteriormente, a queda da pressao arterial e um efeito esperado 
e previsivel da raquianestesia devido a vasodilatato periferica e ao baixo debito, mas a 
magnitude da hipotensao arterial varia de acordo com a extensao do bloqueio simpatico. 
Contudo, essa rela^ao nao e precisa e alguns fatores secundarios que interferem na hipo¬ 
tensao sao a idade, o grande volume abdominal (obstetricia), a hipovolemia, os fatores 
mecanicos e a hipertensao arterial previa. 

Recomenda-se verificar a PA a cada minuto, nos primeiros 10 min de bloqueio, e a 
cada 2 min, nos 10 subsequentes. O limite admitido e uma queda de 30% da pressao 
arterial media em jovens e de 20% em idosos, desde que a perfusao esteja mantida e o 
paciente assintomatico. No entanto, queda de 10 a 15% da PA nos primeiros 2 min e sinal 
de alerta, especialmente em idosos e pacientes obstetricas. 3 

A conduta fisiologica adotada na prevencao ou na corre<;ao da hipotensao na raqui 
e o celafodeclive, que melhora o retorno venoso, mas interfere no nivel do bloqueio, 
especialmente das solutes hiperbaricas, 11 e a infusao venosa de cristaloide, que pode 
compensar o volume sequestrado pela vasodilatato, mas nao tern resposta imediata, 
devendo-se ter cuidado com cardiopatas e idosos, que podem desenvolver insuficiencia 
cardiaca. 11 Os vasopressores (efedrina e metaraminol) devem ser administrados apenas 
quando as medidas anteriores nao normalizam a pressao arterial ou quando se busca 
resposta rapida. 

Raquianestesia total 

Se, acidentalmente, for injetada uma grande quantidade de AL no espa^o subarac- 
noideo, uma anestesia alta podera se desenvolver, uma raque total. Essa complicate e a 
mais comum em perforate inadvertida da dura-mater com agulha de Tuohy durante 
uma anestesia peridural. 11,13 A difusao cranial do anestesico local acarreta depressao 
respiratoria, hipotensao severa e, se atingir substancialmente o cranio, inconsciencia. Os 
sintomas aparecem dentro de poucos minutos apos a injeyao, permitindo que o diagnos¬ 
tic precoce seja feito, garantindo a eficacia do tratamento. 3,13 

O tratamento consiste em restabelecer a ventilate por meio da entubacao traqueal, 
da ventilate mecanica e da infusao de liquidos e vasopressores para controlar a hipo¬ 
tensao arterial. Quando pequenos volumes de anestesicos locais isobaricos da peridural 
sao administrados acidentalmente, a complicacao tem durable fugaz, de 1 a 2 horas. 
Por outro lado, quando grandes volumes atingem o espat subaracnoideo, os pacientes 
necessitam de assistencia ventilatoria e hemodinamica prolongadas, por ate 12 horas. 





Apos a absor^ao do anestesico local, o paciente restabelece a consciencia e os parametros 
hemodinamicos e ventilatorios, sem qualquer sequela. 

Respiratorias 

Normalmente, a homeostase respiratoria nao e comprometida pelo bloqueio extenso 
da raquianestesia, pois, apesar da paralisia dos musculos intercostais em individuos nor¬ 
mals, o diafragma mantem a mecanica ventilatoria. 9,13 Todavia, em hipotensoes arteriais 
graves, pode ocorrer isquemia dos centros bulbares, acarretando apneia. A posicao de 
cefalodeclive, para aumentar o retorno venoso ao cora^ao, e a administrate de vaso- 
pressores restabelecem a pressao arterial e a perfusao do centro respiratorio no bulbo. 

Outras eomplieagoes 

Nauseas e vomitos comumente estao associados a hipotensao arterial, podendo ocor¬ 
rer por tra^ao de vlsceras em cirurgias abdominais. Os sintomas tardios estao associados 
ao uso de opioides espinhais. 

Tardias 

Cefo/e/o pos-pungao de dura-mater 

E o evento adverso mais comum da anestesia subaracnoidea. A incidencia dessa 
complicate e descrita na literatura em 0,1 a 3%, sendo influenciada por muitos fatores, 
como idade (mais comum entre 18 e 50 anos), sexo (mais comum em mulheres, princi- 
palmente em pacientes obstetricas), desenho da ponta da agulha, orienta^ao do bisel da 
agulha em rela<;ao as fibras da dura-mater, numero de tentativas de punpao e tecnicas de 
punto (mediana ou paramediana). 13,15 

Diversas hipoteses foram formuladas para explicar a ocorrencia da cefaleia pos- 
-pumjao dural. A maioria dos autores credita a fisiopatologia da cefaleia a hipotensao 
liquorica causada por persistente vazamento de liquor atraves do orificio da dura-mater, 
resultando em deslocamento caudal do cerebro com tracao de estruturas intracranianas 
sensiveis a dor. 15 Ao adotar a postura ereta, o paciente tem a dor, que e referida por meio 
das terminates do nervo trigemio para a regiao frontal e, via glossofaringeo, vago e 
nervos cervicais superiores, para a regiao occipital e para o pescoco. 

O segundo componente da cefaleia pos-puncao de dura-mater e a vasodilata^ao refle- 
xa dos vasos cerebrais secundaria ao estiramento causado pela hipotensao liquorica. 

Os sintomas caracteristicos podem comecar imediatamente apos a pun^ao, mas em 
geral se manifestam apos 24 a 72 h. A cefaleia costuma ser autolimitada, ou seja, 70 
a 80% tem remissao espontanea na primeira semana, raramente se prolongando por 
semanas. 3,13,15 

A principal caracteristica e a rela^ao com a postura, agravando-se na posicao ereta e 
aliviando ou desaparecendo apos o retorno a posicao de decubito horizontal. E descrita 
como continua e com sensacao de tra^o, de irradia^ao retro-ocular, occipital e supraes- 
capular. Pode ser acompanhada de rigidez ou de dor cervical, dor lombar, nauseas, vomi¬ 
tos, vertigens, fotofobias e tinido. A tracao produzida no neuroeixo determina manifes- 
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tables focais de irrita^ao de pares cranianos (III, IV e VI), destacando-se a diplopia por 
distensao do VI par. 

Considera-se a cefaleia pos-pun^o dural diagnostics de exclusao. Deve-se pesquisar 
outra etiologia, principalmente se a cefaleia for atipica. E necessario excluir causas fre- 
quentes, como cefaleia tensional e enxaqueca, e outras ocorrencias raras, como meningi- 
te, hematomas subdural ou extradural, trombose venosa cortical pos-parto e presen<;a de 
ar intracraniano, alem de tumor hipotalamico e sequelas de infec<;ao e eclampsia. 4 

Para a preven<;ao da cefaleia sao importantes a escolha de agulha apropriada, com 
menor diametro e ponta atraumatica, e o uso do introdutor. A orientacao do bisel da 
agulha em relacao as bbras da dura-mater tambem deve ser considerada, devendo ser 
paralela tanto na inserijao quanto na remo^ao. A deambula^ao precoce deve ser esti- 
mulada, pois estudos nao demonstram vantagem nos pacientes que permaneceram em 
repouso no leito. Podem ser utilizados, ainda, o enfaixamento abdominal, ja que a com- 
pressao do abdome com faixa comprime a veia cava inferior, acarretando ingurgitamen- 
to das veias peridurais e impelindo o liquor em direcao cefalica, a hidrata<;ao, o repouso 
relativo e os analgesicos nao esteroidais. 15 

Quando o paciente e refratario, medidas invasivas sao adotadas, como inje^ao peri¬ 
dural de solu^ao salina (soro fisiologico a 0,9%), oclusao cirurgica da dura-mater e 
injecao peridural de sangue autologo (blood patch), que e a medida mais efetiva para 
alivio imediato, com a finalidade de obliterar a saida de liquor por formacpio de coagu- 
lo, devendo-se atentar, porem, para complicates potenciais pela invasao de sangue no 
espaco peridural. 15 


Neurologicas 

Lesoes neurologicas progressivas ou permanentes 413 

A sindrome neurologica mais temida e a sindrome da cauda equina, uma aracnoidite 
localizada da regiao lombossacral. Normalmente, ocorre no pos-operatorio imediato, 
com lesoes quase sempre permanentes. Sua sintomatologia espelha lesoes subaracnoi- 
deas em ramos e delicadas raizes dorsais e ventrais, com origem abaixo de L2, cursan- 
do com analgesia do perineo, parestesias e dores nos membros inferiores associadas a 
paresia, paraparesia ou paraplegia. Acompanha-se, ainda, de disfunc^ao vesical e retal, 
evoluindo para incontinencia. 

As causas da sindrome da cauda equina sao geralmente traumaticas ou toxicas. 
Afastando-se injecao intraneural ou pun^ao traumatica, esse quadro justifica-se apenas 
por algum contaminante do LCR ou um efeito neurotoxico por excessiva massa de anes- 
tesico local concentrada na regiao lombossacral. Muitas vezes, as sequelas neurologicas 
sao transitorias, como ocorre quando o paciente tern a equinopatia e nao a sindrome 
completa, com regressao em tempo variavel. 

E importante lembrar que tumores medulares, trombose da arteria espinhal anterior 
e mau posicionamento na mesa cirurgica ocasionalmente provocam paralisias e graves 
lesoes nervosas, evidenciadas no pos-operatorio e que poderiam, erroneamente, ser atri- 
buidas ao metodo anestesico. 





Urinarias 4 

O bloqueio das fibras que enervam a bexiga e a hidratacao empregada podem levar 
a distensao da bexiga, com retencao urinaria, mais comum no homem, principalmente 
no idoso. 

APLICAgOES RECENTES 13 

O uso recente de anestesia subaracnoidea unilateral em idosos e pacientes que se sub- 
metem a procedimentos ambulatoriais merece destaque. Esse tipo de bloqueio resulta 
em menor alteraqao nas pressoes sistolica, media e diastolica, bem como na saturacao de 
0 2 em idosos vitimas de trauma. Deve ser realizada com agulha Whitacre 25G ou 27G, 
sob inje^ao lenta do AL. 

Pacientes em terapia anticoagulante tern risco de hematoma espinhal, quando sub- 
metidos a anestesia subaracnoidea concomitantemente ao uso de heparina. Apos uso de 
heparina de baixo peso molecular, a anestesia subaracnoidea deve ser postergada 10 a 

12 h. 

Esse tipo de bloqueio nao deve ser feito antes de 14 dias apos a interrup<;ao do uso de 
ticlopidina e 7 dias apos clopidogrel. 
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CONSIDERAgOES FINAIS 

A anestesia subaracnoidea e uma tecnica simples e com baixo indice de compli¬ 
cates. E utilizada principalmente em cirurgias do abdome inferior e de membros 
inferiores, sendo indicada, tambem, em muitos outros procedimentos. As repercussoes 
hemodinamicas sao previsiveis a medida que o bloqueio progride, alcancpmdo niveis 
mais altos. Hipotensao arterial importante, com concomitante bradicardia, deve ser 
rapidamente revertida. 

A tecnica depende da postura adequada do paciente antes e apos a realizacao do 
bloqueio, devendo ser cuidadosamente monitorado quanto ao surgimento dos efeitos 
sistemicos do bloqueio, evitando complicates ou falha da tecnica. 
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Anestesia Peridural 


AMERICO MASSAFUNI YAMASHITA 
JEFFERSON CFIVATTI 


INTRODU^AO 

Em 1921, o cirurgiao espanhol Fidel Pages-Mirave introduziu a tecnica da peridural 
lombar para anestesia cirurgica, mas faleceu em um acidente antes de publica-la . 1 Dez 
anos depois, Archile Dogliotti descreveu uma tecnica, reprodutivel e de facil aprendiza- 
do, de perda da resistencia para localiza^ao do espa 90 peridural . 2 

Uma das liniita^oes da anestesia espinhal era a curta duracao. Em parte, a solucao 
para esse problema ocorreu com a tecnica continua, descoberta pelo anestesiologista 
cubano Manuel Martins Cubelo, que, em 1947, utilizou um fino cateter ureteral no espa- 
90 peridural para administrar repetidas doses de anestesico local . 3 

A popularidade dos bloqueios espinhais diminuiu consideravelmente na decada de 
1950, devido aos a van 90 s da anestesia geral e relatos de complica 9 oes neurologicas das 
tecnicas espinhais. No entanto, gra 9 as a descoberta de anestesicos locais mais seguros 
e ao desenvolvimento de seringas, agulhas e cateteres, essa tecnica tornou-se bastante 
segura. Essa seguran 9 a, aliada a importante prote 9 ao neuroendocrina, confere a anestesia 
regional grande popularidade atualmente. 

Outra caracteristica atribuida aos bloqueios regionais e a redu 9 ao da morbidade 
no pos-operatorio, que ocorre tanto na tecnica isolada como na combinada a anestesia 
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geral. Os bloqueios reduzem a incidencia de trombose venosa, embolia pulmonar, com- 
plicacoes cardiacas (pacientes de alto risco), oclusao de enxertos vasculares e complica¬ 
tes pulmonares (cirurgias toracicas e de abdome superior). 4 

A anestesia peridural e largamente utilizada para anestesia cirurgica, analgesia obs- 
tetrica e controle da dor cronica e pos-operatoria. No Brasil, vem perdendo gradativa- 
mente sua popularidade para a anestesia subaracnoidea. 

Neste capitulo, sao abordados, de maneira pratica e sucinta, os principals topicos 
relacionados ao bloqueio peridural. 


ANATOM IA 

O espat peridural e um espa^o virtual dentro do canal espinhal, formando uma 
estrutura cilindrica ao redor do saco dural. E limitado pelas paredes do canal vertebral, 
anteriormente pelo ligamento longitudinal posterior, lateralmente pelos pediculos ver- 
tebrais e posteriormente pelo ligamento amarelo. Seu limite cranial e o forame magno e 
caudal e o ligamento sacrococcigeo que cobre o hiato sacral. 

O espa^o peridural e preenchido por um tecido areolar pouco denso, formado por 
gorduras, fibras conjuntivas e numerosos vasos sanguineos e linfaticos (Figura 9.1). 
Estudos recentes sugerem que o espa$o peridural seja heterogeneo e compartimentado 
pela presen^a de septos de tecido conjuntivo. 5 No espa^o peridural, ha um rico plexo 
venoso avalvular (plexo de Batson), envolto na gordura peridural, ao redor da medula. 



FIGURA 9.1 llustragao do espago peridural: (A) preenchimento com tecido areolar pouco 
denso, formado por gorduras, fibras conjuntivas e numerosos vasos e (B) corte 
sagital e representagao tridimensional mostrando a descontinuidade do conteudo 
peridural. 













Por ser o maior conteudo do espapo peridural, a gordura tem importante papel na far- 
macologia das solupoes usadas no bloqueio peridural, concentrando as lipo e dispersan- 
do as hidrossoluveis. 6 Apesar dessas considerapoes, habitualmente a difusao da solucao 
anestesica e homogenea. As raizes nervosas atravessam o espapo lateralmente e saem 
pelos forames intervertebrais. 

A distancia entre a pele e o espapo peridural e de 4 a 6 cm em 80% da populapao, mas 
pode variar com a idade e o peso. Para uma descricao detalhada da anatomia da coluna 
vertebral, ver Capitulo 8 - Anestesia Subaracnoidea. 


FISIOLOGIA DO BLOQUEIO PERIDURAL 
A9ao dos anestesicos locals 

O mecanismo de acao preciso do anestesico local na anestesia peridural e controver- 
so. Ao longo dos ultimos 50 anos, foram postulados varios mecanismos para explicar sua 
acao, mas acredita-se na participapao de mais de um mecanismo nesse bloqueio. 7 Talvez, 
o local mais importante seja nos forames intervertebrais, onde a dura-mater torna-se 
delgada, facilitando a acao dos anestesicos locais nas raizes espinhais dorsal e ventral. 8 
Os possiveis locais de acao sao: 7 ' 9 

• nervos espinhais localizados nos espacos paravertebrais, que sao atingidos apos a 
passagem da solucao anestesica atraves dos forames intervertebrais; 

• raizes espinhais no nivel das bainhas da dura-mater e das granulapoes da aracnoide; 

• ganglios espinhais; 

• periferia da medula espinhal. 

Bloqueio diferencial 

Entende-se por bloqueio nervoso diferencial o bloqueio de apenas algumas fibras de 
um mesmo tronco nervoso, enquanto a condupao de outras esta preservada. 

As diversas fibras nervosas apresentam variado grau de sensibilidade ao bloqueio dos 
anestesicos locais. Os principals fatores responsaveis por essa diferenpa sao o diametro 
da fibra e o grau de mielinizapao. Quanto menor o diametro e menor a quantidade de 
mielina, mais sensivel e a fibra aos anestesicos locais. 

A variacao da sensibilidade aos anestesicos locais e a diminuipao de sua concentrapao 
conforme o aumento da distancia do local de injepao da solupao sao responsaveis pelo 
bloqueio diferencial. Caracteristicamente, o bloqueio simpatico esta dois niveis acima 
do sensitivo que, por sua vez, esta dois niveis acima do motor. No entanto, o bloqueio 
simpatico pode chegar ate seis niveis acima do sensitivo. 10 

Im'cio e dura^o 

O initio e a durapao dependem principalmente das caracteristicas farmacologicas do 
anestesico local utilizado. A utilizapao de concentrapoes maiores tende a acelerar o initio 
de apao e a adipao de adrenalina prolonga a durapao da anestesia (Tabela 9.1). 
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TABELA 9.1 ANESTESICOS LOCAIS USADOS NO BLOQUEIO PERIDURAL 


Droga 

Concentrapao 

N 

Inicio (min) 

Duragao (min) 

Duragao (adipao de 
adrenalina) (min) 

Lidocaina 

2 

10a 15 

80 a 120 

120 a 180 

Bupivacaina 

0,25 

0,375 a 0,5 

15 a 20 

160 a 220 

> 180 

Ropivacaina 

0,5 

15 a 20 

140 a 180 

> 140 


0,6 a 0,75 

Fonte: adaptado de Deschner et al. 1 ' 

A instalapao do bloqueio peridural e mais lenta que a da raquianestesia. Assim, ha 
lenta instalapao do bloqueio simpatico, evitando redupao brusca da resistencia vascular 
sistemica, caracteristica que confere a peridural maior estabilidade hemodinamica que 
a raquianestesia. 12 

Densidade do bloqueio 

A anestesia peridural pode ser somente analgesica ou conferir variados graus de blo¬ 
queio motor. A diferenpa na densidade de bloqueio peridural e obtida com a utilizapao 
de concentrates diversas de anestesicos locais (Tabela 9.2). 

Efeitos cardiovasculares 

As alterapoes cardiovasculares mais comuns sao a hipotensao, a bradicardia e a redu¬ 
pao no debito cardiaco, decorrentes do bloqueio simpatico. A intensidade varia conforme 
a quantidade e o local das fibras bloqueadas. O tonus vasomotor e determinado pelas 
fibras de T5 a LI e as fibras cardioaceleradoras emergem de T1 a T4. Outros fatores, 
como o posicionamento e a hidratapao do paciente, alteram o retorno venoso e influem 
na intensidade dos efeitos cardiovasculares. 


TABELA 9.2 RELAgAO ENTRE CONCENTRAgAO DO ANESTESICO LOCAL E DENSIDADE DO 
BLOQUEIO 


Droga 

Concentrapao (%) 

Bloqueio sensitivo 

Bloqueio motor 

Lidocaina 

1 

Analgesico 

Minimo 


1,5 

Denso 

Leve a moderado 


2 

Denso 

Denso 

Bupivacaina 

0,25 

Analgesico 

Minimo 


0,5 

Denso 

Leve a moderado 


0,75 

Denso 

Moderado a denso 

Ropivacaina 

0,2 

Analgesico 

Minimo 


0,5 

Denso 

Leve a moderado 


0,75 a 1 

Denso 

Moderado a denso 


Fonte: adaptado de Kleinman e Mikhail 13 . 













Efeitos respiratorios 

Bloqueios espinhais nao causam altera^oes respiratorias significativas em pacientes 
com a fun<;ao pulmonar preservada. Nao ocorrem altera<;6es dos volumes pulmonares, da 
ventila<;ao-minuto, do espaqo morto, da fracao de shunt ou dos valores gasometricos. 14 

Bloqueios altos associados a paralisia dos musculos intercostais e abdominais alteram 
as funcoes ventilatorias que dependem de expiracao ativa. Pacientes com doem;as pul¬ 
monares graves podem depender dessa musculatura acessoria para inspirar ou expirar. 
Tecnicas regionais para procedimentos em abdome superior podem nao ser a melhor 
escolha nesses pacientes. 

Efeitos gastrintestinais 

A inervacao simpatica das vlsceras abdominais parte de T6 a L2. O bloqueio desses 
niveis deixa a atividade parassimpatica mediada pelo vago sem oposi<;ao resultando em 
aumento da peristalse, das secretes e do relaxamento esfmcteriano. A constri<;ao das 
alcas intestinais causadas pelo aumento da peristalse pode melhorar o campo cirurgico. 

Efeitos endocrino-metabolicos 

Os bloqueios espinhais podem suprimir parcial ou totalmente a resposta endocrino- 
-metabolica imposta pelo trauma cirurgico. Com isso, a liberacao de hormonio adreno- 
corticotrofico, cortisol, adrenalina, noradrenalina, vasopressina e a ativa^ao do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona sao reduzidas no intra e pos-operatorio. A reduqao da 
liberacao de catecolaminas possivelmente reduz a incidencia de arritmias e isquemia 
perioperatoria. Para produzir essa prote^ao, o bloqueio peridural deve al can car derma- 
tomos toracicos superiores. 15 

INDICAQOES 

A anestesia peridural com ou sem sedacao pode ser utilizada como tecnica unica ou 
combinada a anestesia geral para uma grande variedade de procedimentos cirurgicos. 

Ha relatos da utilizacao dessa tecnica em nivel cervical, toracico, lombar e sacral. No 
entanto, a anestesia peridural isolada e utilizada de forma rotineira para cirurgias em 
membros inferiores, abdome inferior e regiao perineal. Combinada a anestesia geral, 
pode ser usada em procedimentos em abdome superior e toracicos. 

A analgesia no pos-operatorio e o tratamento de sindromes dolorosas cronicas podem 
ser feitos de forma continua e prolongada, com a colocaqao de cateter no espaco peridural. 


CONTRAINDICAgOES 

Absolutas 

As contraindicacoes absolutas incluem recusa do paciente, hipovolemia grave nao 
corrigida, hipertensao intracraniana, estados septicos graves, disturbios da coagulacao, 
tumor e outras malformacoes graves da medula, infecqao no local da punqao e alergia 
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ao anestesico local. As neuropatias degenerativas, principalmente aquelas caracterizadas 
por crises evolutivas, envolvem problema medico-legal, estando a anestesia peridural 
contraindicada nessas doengas. 7 A hipertensao intracraniana pode promover alteracao 
anatomica e predispor a herniacao de tronco cerebral em caso de pungao dural acidental 
com agulha de Tuohy. 

A terapia anticoagulante deve ser suspensa de acordo com a duragao de agao da 
droga. As condutas estabelecidas no consenso da American Society of Regional Anesthe¬ 
sia and Pain Medicine 16 estao descritas na Tabela 9.3. 

Relativas 

As contraindicates relativas sao paciente nao cooperativo (pungao com o paciente 
anestesiado e uma alternativa, mas aumenta o risco de lesao radicular ou medular), 
doengas com debito cardiaco fixo (p.ex., estenose aortica) e anormalidades anatomicas 
da coluna vertebral. 

Controversas 

As contraindicates controversas incluem inabilidade de comunicacao com o paciente 
(paciente anestesiado), tatuagem no local de pungao (pode levar pigmentos ao espago 
subaracnoideo), cirurgia de coluna no local da pungao, cirurgias complicadas com grandes 
perdas volemicas e manobras cirurgicas que possam comprometer a ventilagao. 7 " 9,11,13,16 


TABELA 9.3 CONDUTA EM ANESTESIA ESPINHAL SEGUNDO 0 CONSENSO DA AMERICAN SOCIETY 
OF REGIONAL ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE 


Medicamento 

Recomendagao 

Anti-inflamatorios nao esteroidais 

Nao contraindicam o bloqueio 

Heparina SC ou EV 

Pungao apos 4 a 6 h ou apos coagulograma normal 
Iniciar heparina 1 h apos pungao 

Remogao de cateter em 2 a 4 h apos a ultima dose 

Heparina de baixo peso molecular profilatica 

Pungao apos 10 a 12 h 

Reintroduzir apos 6 a 8 h 

Remogao de cateter em 10 a 12 h apos ultima dose 

Heparina de baixo peso molecular em dose 

Pungao apos 24 h 

plena 

Reintroduzir apos 24 h 

Anticoagulantes orais 

Pungao apos coagulograma normal 

Tirofiban 

Pungao apos 4 a 8 h 

Abciximab 

Pungao apos 24 a 48 h 

Clopidogrel 

Pungao apos 1 semana 

Ticlopidina 

Pungao apos 2 semanas 


SC:subcutanea; EV: endovenosa. 
Fonte: adaptado de Horlocker et al. 16 . 















TECNICA 


Antes do procedimento, o paciente deve ser orientado e monitorado no minimo com 
oximetria de pulso, cardioscopia e pressao arterial nao invasiva. O acesso venoso perife- 
rico de calibre sufkiente para infusoes rapidas de volume deve ser assegurado. 

Todo o material para entubacao traqueal e ressuscitacao cardiorrespiratoria deve 
estar disponivel. A sedacao realizada antes da pumjao deixa o paciente mais colaborati- 
vo, facilitando a execu 9 ao do bloqueio. A suplementaqao de oxigenio deve ser mantida 
durante todo o procedimento apos a sedacao. 

A escolha do nivel da puncao e do volume a ser injetado dependera do procedimento 
cirurgico a ser realizado. Diferentemente da raquianestesia, a peridural pode ser feita em 
qualquer nivel da coluna, desde que realizada por profissional experiente, promovendo 
um bloqueio segmentar cranial e caudal ao local de injepao do anestesico. Comumente, 
utiliza-se entre 1 e 2 mL de anestesico por dermatomo a ser bloqueado, atentando para 
as dispersoes tanto cranial como caudal . 11 

As agulhas utilizadas no bloqueio peridural sao mais calibrosas que as utilizadas na 
raquianestesia, a fim de facilitar a injecao de ar ou liquido no teste de perda da resis- 
tencia e permitir a passagem de cateter. A agulha de Tuohy tern a ponta romba (ajuda a 
evitar perfura^ao dural acidental apos a passagem do ligamento amarelo) e curva para 
cima, facilitando o direcionamento do cateter, sendo o tipo de agulha mais utilizado 
em peridural. 

A puncao pode ser feita com o paciente em decubito lateral ou sentado. Em decubito 
lateral, o paciente deve flexionar os joelhos em direcao ao abdome e fletir a coluna o 
maximo possivel aproximando a cabepa em direcao ao torax, de modo que os espa- 
90 s intervertebrais fiquem mais abertos. Para evitar rota 9 ao da coluna, tanto a cintura 
escapular quanto a pelvica devem bear perpendiculares a mesa cirurgica. A presen 9 a de 
um auxiliar ajuda a manter o paciente na posi 9 ao correta. Na peridural com o paciente 
sentado, este e orientado a fletir a coluna, encostando o queixo no torax, e a manter-se 
o mais relaxado possivel. 

A identifica 9 ao dos espa 90 s e feita por palpa 9 ao com a ajuda das references ana- 
tomicas da Figura 9.2. A inclina 9 ao da agulha varia de acordo com o nivel da pun 9 &o, 
conforme demonstra a Figura 9.3. 

Todo o procedimento deve ser realizado com tecnica asseptica. O anestesiologista 
deve estar de gorro, mascara e luvas estereis. As maos, apos lavagem com agua corrente e 
sabao, devem ser imersas em solu 9 ao degermante de povidine ou clorexedine. Seringas, 
agulhas e cateter devem estar sobre campo esteril. Apos o posicionamento do paciente, 
procede-se a antiassepsia com solu 9 ao alcoolica de iodopovidona a 1 % de iodo ativo 
ou clorexedina a 0,5%. Os campos estereis sao colocados ao redor do local da pun 9 ao e 
procede-se a anestesia local da pele e dos ligamentos supra e interespinhoso com lidocai- 
na a 1 % sem adrenalina. 

A abordagem do espa 9 o peridural pode ser feita pela pun 9 ao mediana ou parame- 
diana. Na pun 9 ao mediana, a agulha de Tuohy e introduzida na linha media do espa 90 
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FIGURA 9.2 References anatomicas de superficie utilizadas para determinagao do nivel de 
pungao. 



FIGURA 9.3 A inclinagao da agulha durante a pungao deve respeitar a angulagao anatomica 
dos proeessos espinhosos. 
























escolhido ate que fique fixa no ligamento interespinhoso. O mandril e retirado e a serin¬ 
ga de baixa resistencia com cerca de 2 mL de ar ou soro fisiologico e conectada a agulha. 
Avanca-se o con junto lentamente, enquanto pressiona-se o embolo, para testar a resis¬ 
tencia das estruturas. Enquanto a ponta da agulha estiver nos ligamentos, havera grande 
resistencia a compressao do embolo da seringa teste. Quando a agulha de Tuohy passar 
o ligamento amarelo e atingir o espaco peridural, ocorrera perda subita da resistencia a 
compressao do embolo. Se, durante a introdu^ao da agulha, for encontrada resistencia, a 
mesma deve ser retirada e reposicionada ate que o caminho entre os processos espinho- 
sos seja encontrado. 

Na pun^ao mediana, a agulha atravessa, progressivamente, as seguintes estruturas: 

• pele e tecido subcutaneo; 

• ligamento supraespinhoso; 

• ligamento interespinhoso; 

• ligamento amarelo; 

• espaco peridural. 

Na abordagem peridural por via paramediana, a pumjao deve ser 1 cm lateral e 1 cm 
caudal ao interespapo escolhido. A agulha munida de mandril e inserida com inclinacao 
entre 15 e 20° em rela^ao a linha media, em dire<;ao ao ligamento amarelo (Figura 9.4). 
Apos a passagem do tecido subcutaneo, a ponta da agulha nao atravessa estruturas liga- 
mentares como na via mediana, somente massas musculares paravertebrais. Nessa via, a 
primeira estrutura mais resistente ao teste de perda de resistencia e o ligamento amarelo. 
Essa abordagem e particularmente util em pacientes com dificuldade da flexao da coluna 
e idosos com calcificacao dos ligamentos medianos e osteofitos. 7-9,11 

Outra tecnica de deteccao do espaco peridural e a da gota pendente. Apos a retirada 
do mandril, uma gota e colocada no canhao da agulha e, entao, avancada lentamente. 




FIGURA 9.4 


Via paramediana: (A) Inclinacao da agulha 15 a 20° no piano transversal. (B) Inclina- 
gao da agulha 15 a 20° no piano longitudinal. 
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Uma vez que a pressao do espaqo peridural e subatmosferica, quando a gota chega ao 
espaco peridural, e aspirada. Localizado o espa<;o peridural, a injeqao do anestesico deve 
ser facil e sem resistencia. Para confirmar se a injeqao esta sendo feita no espa 90 peridu¬ 
ral, pode-se deixar uma bolha de ar na seringa com anestesico local, observando que esta 
nao deve se deformar durante a injeqao. 

Para introduzir o cateter peridural, o anestesiologista deve manter a agulha fixa 
com uma das maos e introduzir o cateter cuidadosamente com a outra ate que ele este- 
ja 3 a 4 cm no espaco peridural. Uma vez no local, a agulha e retirada cuidadosamente, 
enquanto se mantem fixo o cateter para que ele nao saia com a agulha. Um adaptador 
para seringa e conectado a outra extremidade do cateter e imediatamente testado. O 
cateter, quando muito introduzido, pode sair por algum forame intervertebral resul- 
tando em bloqueio inadequado, ou pode dobrar-se ou enrolar-se, dificultando sua 
retirada. Para facilitar a introduqao do cateter, pode-se administrar previamente 5 a 
10 mL de anestesico local ou soro fisiologico no espa 90 peridural. Caso haja insucesso 
na progressao do cateter, todo o conjunto deve ser retirado, pois a tra 9 ao do cateter 
atraves da agulha pode parti-lo . 17,18 

Dose teste 

E fundamental que se tenha certeza de que a inje 9 ao de drogas esta sendo feita no espa- 
90 peridural. A inje 9 ao de grandes volumes de anestesicos locais utilizados na peridural no 
espa 90 subaracnoideo ou intravascular pode resultar em complica 9 oes graves. A dose teste 
foi desenvolvida para detectar tanto inje 9 ao intravascular quanto subaracnoidea. 

A dose teste e realizada antes da inje 9 ao de anestesicos na agulha ou apos a inse^ao 
de um cateter peridural. E feita com 3 mL de lidocaina a 1,5% com adrenalina 1:200.000. 
A inje 9 ao acidental de 45 mg de lidocaina no espa 90 subaracnoideo produzira anestesia 
rapidamente detectavel. Caso ocorra uma inje 9 ao intravascular, a solu 9 ao anestesica 
contendo 15 meg de adrenalina pode produzir aumento na frequencia cardiaca maior 
que 20 %, com ou sem hipertensao. 

A aspira 9 ao do cateter tambem e obrigatoria antes da administra 9 ao de qualquer 
solu 9 ao por ele. A saida de liquor ou sangue auxilia na identifica 9 ao incorreta do posi- 
cionamento do cateter peridural. Ha consenso que tanto a aspira 9 ao do cateter antes da 
inje 9 ao como a administra 9 ao da dose teste sao acompanhadas de falha. Assim, a aspira- 
9 ao e a inje 9 ao intermitente de uma solu 9 ao anestesica em intervalos de 5 min ate atingir 
o nivel desejado de anestesia parecem ser a forma mais segura. Dessa forma, cada inje 9 ao 
intermitente funciona como dose teste . 13 

Fatores que afetam o bloqueio 

Diversos fatores influenciam na qualidade do bloqueio peridural, como as caracteristi- 
cas fisico-quimicas dos anestesicos locais, seu volume, sua concentra 9 ao, sua massa e a adi- 
9 ao de vasoconstritores (p.ex.: epinefrina). Outros fatores estao relacionados ao paciente 
(idade, peso, altura, gravidez) e ao local da pun 9 ao. A velocidade de inje 9 ao e a posi 9 ao do 
paciente parecem ter menor influencia nas caracteristicas do bloqueio peridural . 9 





O nivel da pun<;ao e o volume de anestesico injetado sao os principals determinantes 
da extensao do bloqueio. A inje<;ao de anestesicos locais em diferentes niveis espinhais 
produz diferencas na extensao da anestesia peridural. A administracao de pequenos 
volumes no espaco peridural toracico promove bloqueio segmentar amplo, enquanto, 
para obter a mesma extensao de bloqueio na regiao lombar, requer maior volume, devi- 
do ao maior volume do espaco peridural lombar em compara^ao ao toracico. 

O volume administrado pode influenciar na extensao vertical da anestesia. A dispersao 
em sentido cefalico ocorre mais facilmente que a caudal apos injecoes peridurais lombares, 
devido a maior resistencia imposta pelo estreitamento peridural na regiao lombossacral e 
a pressao negativa intratoracica. 19 21 Nao ha rela<;ao linear entre o volume e a dispersao da 
solupao anestesica, de modo que o correto seria individualizar o volume para cada regiao 
do segmento peridural a ser bloqueado. Alguns autores consideram a necessidade, em 
adultos, de 1 a 2 mL de anestesico local por segmento a ser bloqueado. 11 

A concentrapao e a massa do anestesico local sao os principals determinantes da 
qualidade da anestesia como o initio, a profundidade e a durapao do bloqueio sensitivo 
e motor (ver Tabelas 9.1 e 9.2). 9 Um aumento na dose de anestesico local tende a dimi- 
nuir a latencia, aumentar profundidade da analgesia e prolongar significativamente a 
durapao da anestesia. 8 Um aumento na concentrapao, mantendo o volume de injepao, 
diminui o tempo de latencia e melhora a frequencia de analgesia satisfatoria e aumenta 
a durapao analgesia. 

O efeito da velocidade de injepao e a influencia da gravidade sao muito menos evi- 
dentes que na raquianestesia. Assim, a postura dos pacientes na fase de instalapao parece 
ter pouco efeito sobre a qualidade da anestesia peridural. 

A epinefrina frequentemente e adicionada aos anestesicos locais administrados na 
peridural a fim de aumentar a profundidade do bloqueio e prolongar a durapao da anes¬ 
tesia. A epinefrina promove vasoconstricao e diminui a absorcao do anestesico local, de 
modo que este permanece no espapo peridural por maior tempo, prolongando sua acao. 
Outra caracteristica importante da epinefrina e a redupao da absorcao e a consequente 
redupao do risco de toxicidade dos anestesicos locais. A dose recomendada de epinefrina 
e de 1:200.000 ou seja, 5 mcg/mL. 

Parece haver pouca correlapao entre a dispersao do anestesico local e a idade ate 40 
anos. 8 Em pacientes idosos, ha recomendapao para administrapao de menores volumes e 
doses de anestesicos locais, a fim de evitar bloqueios exageradamente altos. 22 

A influencia da estatura do paciente na dispersao do anestesico local tern pouca 
importancia, exceto nos extremos da altura. 23 O peso tem pouca influencia na disper¬ 
sao do anestesico local administrado no espaco peridural, exceto nos pacientes com 
grandes sobrepesos, nos quais a dispersao e maior. As doses maximas de anestesicos 
locais na peridural devem ser calculadas considerando o peso ideal e nao o peso real 
do paciente. 24,25 

Diversos estudos tem demonstrado que a gestante necessita de menor quantidade de 
solupao anestesica que a paciente nao gravida. 26 Acredita-se que isso ocorra devido ao 
fato de gravidas apresentarem maior sensibilidade aos anestesicos locais. 8,9 O ingurgita- 
mento do plexo venoso peridural devido a compressao da veia cava, reduzindo o espaco 
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peridural, tambem deve contribuir para maior dispersao do anestesico local. Apesar 
dessas informacoes, sabe-se que, na pratica, a dose de anestesico local utilizada e muito 
semelhante a administrada no espaqo peridural de pacientes fora da gravidez. 

O uso de opioides e outros adjuvantes na peridural melhoram a qualidade do blo- 
queio, mas tem efeito limitado na dura^ao ou extensao (Tabelas 9.4 e 9.5). 

COMPLICATES 

As complicates relacionadas aos bloqueios espinhais sao abordadas com maiores 
detalhes no Capitulo 8 - Anestesia Subaracnoidea. 

Complica9oes imediatas 

Hipotensao arterial 

A hipotensao arterial e a complica^ao mais frequente e esta associada a perda do 
tonus vasomotor e a bradicardia, decorrentes do bloqueio simpatico. Reduces de 20 a 
30% da pressao arterial media sao toleraveis e geralmente nao requerem tratamento. Os 
sintomas mais comuns sao nauseas e vomitos. 

Casos mais graves de hipotensao podem cursar com agita^ao ou sonolencia, apneia 
por hipoperfusao do tronco cerebral e parada cardiorrespiratoria. Pacientes desidratados 
e com bloqueios altos apresentam maior risco de hipotensao. 

O tratamento da hipotensao secundaria ao bloqueio espinhal deve ser focado nas 
causas, ou seja, diminuiqao do debito cardiaco e resistencia vascular sistemica. Em 
pacientes normovolemicos, a eficacia da hidratacao e controversa, mas a expansao vole- 
mica antes do bloqueio e em vigencia de hipotensao e recomendada. Outra manobra efi- 


TABELA 9.4 SOLUQOES ANESTESICAS MAIS UTILIZADAS E DOSE MAXIMA RECOMENDADA 


Droga 

Dose sem adrenalina (mg/kg) 

Dose com adrenalina (mg/kg) 

Lidocaina 

4a 5 


7 

Bupivacaina 

2,5 


3 

Levobupivacalna 

2 


Indisponlvel 

Ropivacalna 

3 


Indisponivel 

: onte: adaptado de Covino e Wildsmith . 25 




TABELA 9.5 DOSE DE ADJUVANTES COMUMENTE USADOS NA ANESTESIA PERIDURAL 27 ' 28 

Droga 


Dose (meg/kg) 


Morfina 


30 


Fentanil 


1 a 2 


Sufentanil 


0,5 
















ciente para restabelecer o debito cardiaco e a pressao arterial e a posi^ao de cefalodeclive, 
que otimiza o retorno venoso. 

O uso de vasopressores e considerado o melhor tratamento. Efedrina em doses repe- 
tidas de 5 a 10 mg aumenta a pressao arterial por aumentar o debito cardiaco e a resisten- 
cia vascular sistemica, mas tern como inconveniente o aumento da frequencia cardiaca. 
Os agentes alfa-estimulantes elevam a pressao arterial, mas podem causar bradicardia 
reflexa. Nos bloqueios simpaticos extensos que causam bradicardia, o limite toleravel 
esta entre 50 e 60 batidas por minuto (bpm) e o tratamento consiste em administrar 
atropina a 0,5 mg. 

Nausea e vomitos 

Frequentemente estao associados a hipotensao arterial e devem ser tratados com 
infusao de liquidos, administrate de vasopressores e oxigena^ao. Como a nausea e 
um sintoma da isquemia cerebral, e importante oferecer oxigenio enquanto ocorre o 
restabelecimento da pressao arterial. Outras causas sao a traqao de visceras e o uso de 
opioides espinhais. 

Intoxicagao por anestesicos locais 

A necessidade de administracao de doses relativamente elevadas de agentes aneste¬ 
sicos locais a fim de obter anestesia sensitiva adequada associada a existencia de nume- 
rosos plexos venosos no espaco peridural aumenta o risco para toxicidade devido aos 
anestesicos locais. A toxicidade sistemica pode ocorrer por injecao vascular acidental 
ou apos a absorcjao de grande quantidade de anestesico local administrado no espaco 
peridural. 

O sistema nervoso central e particularmente sensivel as a^oes sistemicas dos aneste¬ 
sicos locais. Os sinais e sintomas incluem: 

• formigamento da lingua; 

• tontura; 

• perturba<;6es visuais; 

• zumbido; 

• tremor; 

• abalos musculares; 

• convulsao generalizada de natureza tonico-clonica. 

A depressao generalizada do sistema nervoso central pode ocorrer apos a fase de exci- 
ta<;ao, quando os niveis sistemicos de anestesico local sao muito elevados. Aos primeiros 
sintomas e sinais de intoxicaqao, deve-se suspender imediatamente a injecao do aneste¬ 
sico local e oferecer oxigenio e suporte ventilatorio. Na convulsao, alem da oxigenacao e 
da ventilacao, deve-se administrar diazepam na dose de 5 a 10 mg ou pequena dose de 
tiopental, entre 50 e 100 mg, caso a convulsao nao cesse com o primeiro agente. Outra 
alternativa e a admin istracao de 1 a 1,5 mg/kg de succinilcolina para facilitar a ventilacao 
e a oxigenacao. 
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No cora^ao, os anestesicos locais deprimem o automatismo miocardico, reduzem a 
duracao do perfodo refratario e a velocidade de conducao, causando bradicardia, varia- 
dos graus de bloqueio atrio-ventricular e assistolia. As reaches cardiotoxicas dos aneste¬ 
sicos locais tambem reduzem o inotropismo, causando hipotensao e choque. 

O isomero R+ da bupivacaina e particularmente cardiotoxico, pois liga-se avidamen- 
te aos canais de sodio cardiacos e se dissocia lentamente. Em casos de parada cardiaca, a 
reanima<;ao cardiopulmonar deve ser prolongada por periodos de 60 a 90 min. 

Raquianestesia total 

A raquianestesia total e uma complica^o comum de perfura^ao inadvertida da 
dura-mater com agulha de Tuohy durante uma anestesia peridural. A difusao cranial de 
anestesico local no espa^o subaracnoideo acarreta insuficiencia respiratoria, hipotensao 
grave e, ao atingir o encefalo, inconsciencia. Os sintomas aparecem rapidamente, em 
poucos minutos apos a inje^ao, necessitando de diagnostico precoce e tratamento ime- 
diato, que consiste em suporte ventilatorio por meio da entuba^ao traqueal e ventila^ao 
mecanica. O suporte hemodinamico tambem e necessario, com infusao de liquidos e 
vasopressores para controlar a pressao arterial. 

A duracao da complica^ao depende da quantidade de anestesico local isobarico 
injetado acidentalmente no espa 9 o subaracnoideo. Quando pequenas quantidades de 
anestesicos locais sao injetadas, a com pi icacao tem duracao fugaz. Em contrapartida, 
quando grandes volumes atingem o espa^o subaracnoideo, os pacientes necessitam de 
assistencia ventilatoria e hemodinamica prolongadas por ate 12 h. Apos a absor<;ao do 
anestesico local, o paciente restabelece a consciencia e os parametros hemodinamicos e 
ventilatorios sem qualquer sequela. 29 

Injegao subdural de anestesico local 

O espaco subdural localiza-se entre a dura-mater e a aracnoide. Esse espa^o estende-se 
em direcao cefalica desde a segunda vertebra sacral ate o nivel intracraniano, dife- 
rentemente do espaco peridural, que e extracraniano. Essa nomenclatura e, por vezes, 
erroneamente empregada como sinonimo de anestesia subaracnoidea. 

A inje^ao subdural de anestesico local e uma complicacao rara da abordagem peri¬ 
dural. Apos uma pun^ao aparentemente normal, o bloqueio sensitivo se instala len¬ 
tamente e alcanna uma grande extensao, podendo atingir, inclusive, nervos cranianos. 
Os bloqueios normalmente sao de fraca intensidade, progridem em direcao cefalica e 
sao assimetricos. Essas caracteristicas podem ser mascaradas quando ha uma fra 9 ao de 
anestesico local depositada corretamente no espa 90 peridural. O tempo de latencia esta 
em torno de 15 a 30 min e a regressao e mais rapida que nas anestesias peridural ou 
subaracnoidea, ocorrendo em aproximadamente 1 h apos a instala 9 ao. 

O quadro clinico depende da quantidade injetada, mas frequentemente o paciente 
apresenta dificuldade respiratoria, hipotensao arterial, agita 9 ao e perda da consciencia. 

O tratamento consiste em manuten 9 ao da ventila 9 ao com entuba 9 ao traqueal e cor- 
re 9 ao da hipotensao arterial. 29 





Falha de bloqudo 

A falha completa do bloqueio geralmente esta relacionada a falha da puncao ou a 
um erro de localiza^ao do espa^o peridural com a solu<;ao anestesica depositada fora do 
espaco peridural. 

As anestesias incompletas ou unilaterais podem ocorrer por distribuiijao anomala 
da solu^ao anestesica no espaco peridural, em consequencia de forma^ao de trabeculas 
ou por existencia de uma plica dorsalis completa que isola as duas metades do espaco 
peridural. 7 A injecao de ar no espaco peridural durante a realiza<;ao do teste de perda da 
resistencia pode isolar algumas raizes nervosas, evitando o contato com o agente aneste- 
sico e levando a falha do bloqueio. 

A migracao do cateter de peridural para fora do espaco peridural tambem pode ser 
causa de falha de bloqueio. 

Complica9oes tardias 

Lombalgia 

Uma das complicates mais frequentes e lombalgia, que pode ou nao estar direta- 
mente relacionada a puncao. Quando localizada, e mais comum nos pacientes subme- 
tidos a peridural que a raquianestesia, por trauma direto da agulha. Quando difusa, a 
lombalgia correlaciona-se a dura^ao do procedimento cirurgico, ao posicionamento do 
paciente no intraoperatorio e ao relaxamento profundo dos musculos esqueleticos. 8 

Punpao acidental da dura-mater com agulha de Tuohy 

A puncao acidental da dura-mater com agulha de Tuohy costuma levar a sintomas 
precoces de cefaleia, devido a perda de maior quantidade de liquor. Apresenta as mesmas 
caracteristicas da cefaleia apos a raquianestesia, mas tern maior intensidade, necessitando 
de tratamento na maioria das vezes. Para maiores detalhes, ver Capitulo 8 - Anestesia 
Subaracnoidea. 

Hematoma peridural 

Hematoma peridural e uma complicate rara e ocorre quase exclusivamente em 
pacientes com alguma coagulopatia, seja secundaria a doencas ou ao uso de medicates. 
A incidencia e maior nas anestesias peridurais, devido ao maior trauma causado pela 
agulha de Tuohy, que e mais calibrosa. 

O hematoma no espaco peridural, conforme a extensao, pode comprimir as estruturas 
nervosas causando isquemia. Assim, e fundamental que se fac^a o diagnostico precoce. 

Os sinais e sintomas clinicos sao perda da for^a muscular apos a reversao do bloqueio, 
dor lombar e incontinencia urinaria e/ou fecal. O diagnostico deve ser confirmado ime- 
diatamente com exame de imagem (ressonancia magnetica ou mielografia associada a 
tomografia). O hematoma deve ser rapidamente removido, entre 6 e 8 h, pois, apos esse 
periodo, o risco de lesao neurologica definitiva aumenta. 

Em pacientes de risco, deve-se realizar exame neurologico a cada 2 h, principalmente 
o teste da forma motora, para diagnostico precoce do hematoma. 30 
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Infecgoes e abscessos 

Infec<;6es como meningite e abscesso peridural sao extremamente raras quando se 
utiliza a tecnica asseptica. Fatores de risco associados a infec<plo incluem imunode- 
pressao, sepse, infec^ao local, uso de corticosteroides, diabetes e cateteriza<;ao peridural 
prolongada. 29 

Complicates neurologicas 

As complicates neurologicas podem ser causadas por trauma direto das raizes ner- 
vosas ou da medula ou por determinadas manipulates cirurgicas. A maioria das lesoes 
neurologicas tem resoliuplo espontanea em algumas semanas. Parestesia ou dor durante 
o procedimento ou infusao de anestesicos estao relacionadas as neuropatias e devem ser 
evitadas. Tanto as parestesias como a presenca de deficit motor sao autolimitadas e cos- 
tumam desaparecer entre 10 e 48 h, podendo prolongar-se por 4 a 6 semanas. Sintomas 
que persistem por mais de 6 meses requerem acompanhamento neurologico e apresen- 
tam risco de alguma sequela. 29 

Complicates relacionadas ao cateter 

A tentativa de coloca^ao de cateter no espa^o peridural pode causar incidentes multi¬ 
ples, que sao mais frequentes e graves quanto mais fino for o cateter e quanto maior for 
a por<;ao do cateter que se insere no espa 90. 7 

Os incidentes mais frequentes sao erro de posicionamento e acotovelamentos e reti- 
radas acidentais quando se remove a agulha ou quando se muda o paciente de posi^ao. 

O cateter pode, ainda, penetrar por acidente em um vaso peridural ou perfurar a 
dura-mater. A ruptura do cateter peridural normalmente esta associada a uma impru- 
dencia ou a um erro na manipulapao, como a retirada por dentro da agulha enquanto 
esta esta posicionada no espa^o peridural. Dessa forma, recomenda-se jamais tracionar 
o cateter por dentro da agulha e, sim, retirar todo o conjunto. 

PERIDURAL CAUDAL 

O bloqueio caudal foi descrito pela primeira vez em 1901, por Cathelin e Sicard, 
na Franca. Em 1909, a tecnica foi aplicada por Stoeckl em pacientes obstetricas e, por 
Lawen, para cirurgia. 31 

O bloqueio caudal e uma forma de anestesia peridural frequentemente utilizada em 
criancas como tecnica combinada a anestesia geral ou para analgesia pos-operatoria. 

Anatomia do sacro 

O sacro e um osso de formato triangular, formado pela fusao dos corpos vertebrais 
dos cinco segmentos vertebrais finais. De cada lado da linha media, estao os quatro 
forames. A ausencia da fusao das laminas do quinto segmento vertebral e, muitas vezes, 
da quarta vertebra sacral resulta em um hiato que se comunica com a porcao sacral 
do canal vertebral. O hiato consiste em uma chanfradura em forma de V ou U loca- 





lizada, aproximadamente, 4 cm acima da ponta do coccix e recoberta pelo ligamento 
sacrococcigeo. Em adultos, a membrana sacrococcigea se calcifica, tornando a tecnica 
de dificil execucpio. 

O canal sacral e a continua^ao do canal vertebral atraves do sacro e deve ser conside- 
rado como parte do espa^o peridural. A distancia que separa o hiato da dura-mater (saco 
dural) e muito pequena no recem-nascido. O fundo de saco dural termina na altura de 
S3 e S4, no nascimento, e de S2, no adulto. 7 

Fisiologia do bloqueio caudal 

O inicio da anestesia no bloqueio caudal ocorre lentamente, com perda da sensibi- 
lidade da regiao do gluteo ate a sacral. A dor e a primeira modalidade de sensibilidade 
a ser perdida, seguida da perda de sensacplo do tato e, depois, da temperatura. As fibras 
motoras sao anestesiadas por ultimo e a anestesia ocorre em cerca de 10 min, atingindo 
a extensao e a intensidade maximas em 20 min. 31 

As alteracoes cardiovasculares e respiratorias sao minimas durante o bloqueio caudal. 

Tecnica 

A tecnica consiste em abordar o espa^o peridural abaixo do fundo de saco dural, onde 
o canal sacral praticamente nao contem mais raizes espinhais. 32 

O bloqueio caudal pode ser realizado com o paciente em decubito lateral ou ventral, 
quando em entuba«;ao traqueal. Na posicao ventral, a pelve deve ser elevada com um 
pequeno coxim. Em decubito lateral, os quadris e joelhos devem ser fletidos em angulo 
de aproximadamente 90°. O hiato e localizado por palpa^ao, utilizando-se como refe¬ 
renda as espinhas iliacas posterossuperiores que formam um triangulo equilatero com 
o hiato (Figura 9.5). 

A desinfeccao cutanea deve ser cuidadosa devido a proximidade com o anus, princi- 
palmente quando nao existe controle esfincteriano. Para maior seguran^a, recomenda-se 
a coloca^ao de campos estereis. 

A agulha de pun<;ao deve ser apropriada, evitando-se pun<;6es com agulha hipo- 
dermica sem mandril, pois ha risco de implantar enxerto epitelial nos espa<;os perime- 
dulares. A agulha deve ser inserida na membrana perpendicularmente ou em angulo 
de 45° a pele, em dire^ao cefalica, ate atravessar o ligamento sacrococcigeo. A loca- 
lizacao do espaco peridural sacral por meio da perda de resistencia ao ar e possivel, 
mas nao ha grande vantagem, pois a unica estrutura resistente a ser atravessada e o 
ligamento sacrococcigeo. 

Apos atravessar a membrana, a agulha e reorientada em direcao cefalica ate que seu 
eixo estabelec^a um angulo de 20 ou 30° com o piano cutaneo e e introduzida 2 ou 3 mm 
dentro do canal sacral (Figura 9.5). A aspira^ao deve ser feita de rotina antes da inje^ao 
da solu<;ao anestesica para detectar a saida de sangue ou liquor. 

Da mesma forma que nos outros niveis de peridural, pode-se inserir cateter atraves 
da agulha, mas ha restri^ao por causa do risco de contamina^ao pela proximidade do 
anus. Ressalta-se que o cateter deve ser removido no final da cirurgia e pacientes incon- 
tinentes nao devem receber esta tecnica. 32 
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FIGURA 9.5 Peridural caudal: (A) referencias anatomicas da regiao sacral utilizadas para loca- 
liza^ao do hiato sacral. (B) inclina^ao da agulha para pun^ao e posteriormente 
para insergao no espago peridural caudal. 

O nivel, a instalacao e a dura<;ao da anestesia sacral seguem os mesmos prindpios da 
anestesia peridural. A extensao do bloqueio sacral, porem, e menos previslvel que a de outras 
tecnicas peridurais, em razao da variabilidade do conteudo e do volume do canal caudal, bem 
como da quantidade de soluqao anestesica local que escapa pelo forame sacral. 

A velocidade de injecpio deve ser ajustada de maneira a permitir a administra^ao em 
60 a 90 segundos, independentemente do seu volume. Testes de aspira^ao frequentes sao 
obrigatorios. 

A extensao do bloqueio depende de varios fatores, entre os quais a idade e um dos 
mais importantes. O nlvel de bloqueio tambem tern relacao com o volume de anestesico 
utilizado, uma das formas para calcula-lo foi proposta por Armitage 33 (Tabela 9.6). Cui- 
dado especial deve ser tornado durante o calculo do volume a ser utilizado para que nao 
se ultrapasse a dose toxica do anestesico escolhido (ver Tabela 9.4). 


TABELA 9.6 RELAgAO ENTRE 0 VOLUME DE BUPIVACAINA A 0,25% E 0 NIVEL DO BLOQUEIO 
SENSITIVO 


Nivel do bloqueio 

Volume (mL/kg) 

LI 

0,5 

T10 

0,75 

T8 1 

T4-T6 

1,25 a 1,5 


Fonte: adaptado de Armitage . 33 



















Desvantagens 

Dentre as desvantagens, podem-se citar relaxamento muscular deficiente; risco de 
traumatismo no periosteo; anomalias sacrais impedem o uso da tecnica em 10% dos 
casos; risco de in jecao subaracnoidea; necessidade de grandes volumes de anestesicos; 
readies toxicas (mais frequentes); e extensao da anestesia imprecisa. 

Contraindicagoes especi'ficas 

A anestesia esta contraindicada quando existem lesoes septicas ou distroficas da pele 
recobrindo o hiato sacro (cisto pilonidal) e anormalidades do sacro (mielomeningocele). 

Hidrocefalia e pacientes de estado de mal convulsivos exigem cuidados especiais. A 
espinha bifida oculta nao constitui uma contraindica^ao. 

Complica9oes 

As complicates do bloqueio caudal sao raras e fundamentalmente semelhantes ao 
bloqueio peridural, exceto pelas infectes do coccix, sacro e espaco peridural. 

Apesar de extremamente raras, essas infeccoes decorrem, sobretudo, por causa da 
proximidade com o perineo. 


BLOQUEIO COMBINADO RAQUIPERIDURAL 
Introdu^ao 

A primeira descri^ao desta tecnica anestesica data de 1923, por Rodzinski, realiza- 
da experimentalmente para cirurgias abdominais e de membros inferiores. Curelaru, 
em 1979, publicou experiences com a combina^ao do bloqueio subaracnoideo com 
a tecnica de cateter continuo, conhecida como tecnica de duplo segmento. 34 Em 1981, 
Brownridge relatou experience com 200 pacientes submetidas a cesariana com a tec¬ 
nica combinada. 35 

Nessa modalidade de anestesia, consegue-se associar as qualidades de ambas as tecni- 
cas, da raquianestesia e da anestesia peridural continua, diminuindo suas desvantagens 
e seus efeitos colaterais. 

O bloqueio combinado apresenta inicio rapido, bloqueio denso e boa qualidade de 
bloqueio das raizes sacrais, caracteristicas da raquianestesia, alem da possibilidade de 
complementacao do nivel de bloqueio e analgesia pos-operatoria por meio da adminis¬ 
trate de anestesicos pelo cateter peridural. 

Na analgesia de parto com essa tecnica, procura-se analgesia de rapido inicio de apao 
com minimo de bloqueio motor e simpatico. 

Tecnica 

Existem basicamente duas tecnicas para realizacao do bloqueio combinado: a tecnica 
da “agulha dentro da agulha”, utilizando-se kits apropriados (Figura 9.6) ou a tecnica das 
duas puntes. 
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FI6URA 9.6 Kit para duplo bloqueio combinado raquiperiduraI contendo agulha para raquia- 
nestesia, agulha para peridural, adaptador para seringa cateter-peridural, filtro 
de partieulas, cateter peridural com adaptador para introdugao na agulha para 
peridural e seringa de baixa resistencia. 


O bloqueio combinado e feito com a paciente em decubito lateral ou sentada, entre 
L3 e L4 ou L2 e L3. No bloqueio com agulhas apropriadas, localiza-se, primeiramente, o 
espago peridural, por meio da tecnica de perda de resistencia ao ar ou liquido. Atraves 
dela, introduz-se a agulha de raquianestesia e, verificando o refluxo de liquido cefalor- 
raquidiano, administra-se a solugao anestesica no espaco subaracnoideo. Apos a injegao 
da solucao subaracnoidea, retira-se a agulha de raquianestesia e introduz-se o cateter 3 
a 4 cm no espaco peridural. Nessa tecnica, o kit mais apropriado e aquele que apresenta 
abertura adicional na agulha de peridural para saida reta da agulha de raquianestesia, 
como mostrada na (Figura 9.7), ou estojos especiais com a agulha de Tuohy, sem essa 
abertura, mas permitindo a progressao reta da agulha de raquianestesia (Figura 9.8). 

No duplo bloqueio com duas pungoes (pungoes separadas), quando nao ha disponibi- 
lidade dos estojos apropriados, instala-se, em primeiro lugar, o cateter peridural. Em segui- 
da, por via paramediana ou no interespaco inferior, realiza-se a pungao subaracnoidea. 

Com ambas as tecnicas, a insercao do cateter peridural sem previa expansao do espa- 
90 peridural e acompanhada de maior incidencia de falha e pungao acidental de vasos 
peridurais. Para contornar esse problema, recomenda-se a infusao previa de 5 a 10 mL 
de solucao salina a 0,9% no espaco peridural . 17 ' 18 



FIGURA 9.7 Agulha para bloqueio combina¬ 
do com orifleio para passagem 
da agulha da raquianestesia. 



FIGURA 9.8 Agulha para bloqueio combinado 
que permite a progressao reta da 
agulha de raquianestesia. 









Agentes e doses na anestesia combinada 

Os agentes anestesicos e adjuvantes sao os mesmos injetados na raquianestesia ou na 
anestesia peridural isoladas. 

A dose de anestesico administrada em ambos os compartimentos depende de varia- 
veis como anestesia intraoperatoria, analgesia no pos-operatorio ou analgesia de parto. 

Para a analgesia de parto, ha uma padronizacao da solu^ao administrada: bupiva- 
caina a 0,5% hiperbarica, entre 1,5 e 2,5 mg, associada a 10 a 25 meg de fentanil ou ao 
sufentanil na dose de 3 a 5 meg no espaco subaracnoideo. Na fase inicial do parto, com 
dor de intensidade leve, a analgesia pode ser realizada apenas administrando-se o opioi- 
de, ficando o cateter peridural para complementa^ao em fase avancpida do parto, ou 
entao, em infusao continua. 

Para a infusao no intra-operatorio, nao ha consenso quando a dose e os espa^os 
espinhais a serem utilizados. Alguns autores utilizam apenas anestesia subaracnoidea no 
intraoperatorio, reservando o cateter peridural para analgesia pos-operatoria. Na pratica 
clinica, porem, com a segurainpi do cateter de peridural para complementacao, tem-se 
observado necessidade cada vez menor de anestesico, tanto no compartimento subarac¬ 
noideo como no peridural. 

Diante dessas observances, alguns autores recomendam essa tecnica para pacientes 
graves quando se procura menor bloqueio simpatico e, consequentemente, menor 
hipotensao arterial. Nao foi encontrada uma justificativa exata para explicar a neces¬ 
sidade menor de anestesico, mas acredita-se em fatores como maior extensao da anes¬ 
tesia subaracnoidea apos a dose peridural, 36 passagem de anestesico atraves do orificio 
da dura-mater 37 e efeito sinergico causado pelos anestesicos em ambos os comparti¬ 
mentos espinhais. 

O nivel exageradamente elevado do bloqueio combinado pode ocorrer se cuidados 
com volume e tempo de administra<;ao da solupao peridural nao forem observados. 

lndica9oes e contraindica9oes 

De maneira geral, as indicates da tecnica combinada sao as mesmas da peridural 
ou da raquianestesia isolada. O espectro da indica<;ao dessa tecnica varia desde a anal¬ 
gesia de parto, ate cirurgias abdominais, artroplastia total de quadril, cirurgias de joelho 
e cesariana. 38 

As contraindicanoes sao as mesmas da anestesia peridural e da raquianestesia, como 
hipotensao arterial grave, coagulopatia, septicemia, infeccoes de pele no local da pun<;ao 
e recusa do paciente. 

Vantagens 

A vantagem primordial da tecnica combinada consiste na associapao da qualidade de 
ambas as tecnicas, raquianestesia e peridural continua, minimizando suas desvantagens 
e seus efeitos colaterais. 
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Dentre as vantagens dessa tecnica, destacam-se: 

• re duello na dose das soluedes empregadas; 

• possibilidade de eliminar o bloqueio motor quando necessario; 

• analgesia com bloqueio sensitivo seletivo; 

• diminuicao dos efeitos colaterais da peridural e/ou da raquianestesia; 

• melhora da qualidade da anestesia; 

• menor incidencia de falha. 

Complica9oes 

Apesar da utiliza^ao de dois espacos espinhais, nao ha evidencia de aumento nas 
complicates. As complicates observadas sao as mesmas da raquianestesia e da anes¬ 
tesia peridural. 

Uma complicate peculiar a tecnica e a maior extensao cranial da anestesia, que 
depende, fundamentalmente, da dose da soluyao subaracnoidea e do tempo decorrido 
entre a injecao subaracnoidea e a dose peridural. 

A solucao administrada na peridural reduz o volume do saco dural, facilitando a 
progressao cranial da solucao anestesica previamente depositada no espa^o subaracnoi- 
deo. 39 A passagem da sohnplo anestesica peridural para o espaco subaracnoideo atraves 
do pequeno orificio da dura-mater parece nao contribuir para o nivel inesperadamente 
elevado da anestesia combinada. 

Quando se utilizam material e tecnica adequados, nao ha aumento na incidencia 
de migracao do cateter para o espaco subaracnoideo. Outros efeitos colaterais incluem 
prurido, nauseas, vomitos e depressao respiratoria consequente do uso de opioides no 
neuroeixo. 
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I 10 

Bloqueio dos 
Membros Superiores 


clAudia lutke 


INTRODU^AO 

Acidentes de transito e de trabalho, esportes de impacto e doencas articulares infla- 
matorias ou degenerativas sao as principals afec<;6es que exigem interven^oes cirurgicas 
nos membros superiores. 

No Instituto da Mao, da Universidade Federal de Sao Paulo (Unifesp), sao realizadas, 
em media, 200 intervencoes cirurgicas por mes. Destas, 90% sao realizadas em carater 
ambulatorial, situacao na qual a anestesia regional oferece inumeras vantagens, salien- 
tando-se, principalmente, a menor interferencia na homeostase e a excelente analgesia 
pos-operatoria. 

Essas vantagens devem ser explicadas com clareza, pois e comum os pacientes terem 
a expectativa de que receberao anestesia geral. Perguntas como “Nao tern perigo de a 
anestesia acabar e o meu braco ainda estar aberto?” ou “Nao e melhor me ‘apagar’ logo?” 
sao comuns e demonstram, pelo menos em parte, a ainda pequena difusao do bloqueio 
regional de membro superior como tecnica anestesica segura e eficaz. 

Outro aspecto a ser ressaltado e a necessidade do perfeito entendimento entre o 
anestesiologista e o cirurgiao. Informa^oes acerca do sitio operatorio, da via de acesso, 
do uso ou nao de garrote, da dura^ao do procedimento e do posicionamento do paciente 
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durante o ato cirurgico podem interferir na decisao da tecnica escolhida. 0 cirurgiao 
deve ser esclarecido quanto a importancia de nao manipular o membro, sobretudo em 
casos de fratura ou outras afec<;6es dolorosas, antes da plena instalaqao do bloqueio. A 
sensibilidade percebida pelo paciente nesse momento pode potencializar o temor de 
sentir dor durante a operapao e comprometer irremediavelmente as aferipoes do nivel 
de bloqueio subsequentes. Geralmente, o anestesiologista opta pela realizacao de anes- 
tesia geral, acreditando tratar-se de falha de bloqueio, mas apos o despertar do paciente, 
constata o sucesso do bloqueio no membro operado. 


REVISAO ANATOMICA DO PLEXO BRAQUIAL 


O plexo braquial origina-se, na maioria das vezes, a partir das raizes nervosas de C5 
a Tl. A fusao dessas raizes, por sua vez, origina troncos que se distribuem no sentido 
craniocaudal posteriormente aos musculos escalenos (tronco superior, medio e infe¬ 
rior). Cada tronco subdivide-se em duas partes, anterior e posterior, e a fusao destas da 
origem aos fasciculos que se distribuem ao redor da arteria axilar em posipao lateral, 
posterior e medial. Uma nova subdivisao da origem aos nervos individualizados do 
membro superior (Figura 10.1). A distribuipao sensitiva cutanea desses nervos pode ser 
observada na Figura 10.2. 


TECNICAS DE LOCALIZAQAO DE NERVOS PERIFERICOS 
As cegas ou por parestesia 

Nesta tecnica, unica possivel ate a decada de 1980, sao utilizadas agulhas hipoder- 
micas, preferencialmente de bisel curto, orientadas para a local izapao usual do plexo 
braquial e dos nervos perifericos em diferentes pontos (sulco interescalenico, fossa 
supraclavicular, regiao infraclavicular e oco axilar). Deve-se perceber a sensapao tatil da 
perfurapao da fascia que envolve o feixe vasculonervoso nos locais onde este esta presen¬ 
te, ou identificar o local que desencadeia parestesia. 

Na tecnica as cegas, sao necessarios maiores volumes de solupao anestesica, pois nao 
e possivel deduzir a distancia entre o ponto da injepao e o nervo interessado. 

Punpoes vasculares inadvertidas e injecoes intraneurais sao mais comuns com essa 
abordagem que com as outras tecnicas, citadas a seguir. 

Eletroestimula^o 12 

Consiste na identifica^ao dos nervos por meio da observacjao da resposta motora 
provocada pela estimula^ao eletrica. Emprega um gerador de corrente eletrica conecta- 
do a uma agulha (Figura 10.3). 

O estimulo eletrico e transmitido para a ponta da agulha, ja que o restante de sua 
extensao e isolado por material plastico. A agulha funciona como catodo, promovendo 
a despolarizacao do nervo com consequente geracao de potencial de acao. 
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FIGURA 10.2 


Distribuifao da inervagao cutanea do plexo braquial. : 
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Existem diversas marcas disponiveis de estimulador de nervos perifericos. As carac- 
teristicas desejaveis para esse dispositivo sao: 


• capacidade de liberar impulsos eletricos com duraqao de 50 a 100 ms; 

• frequencia entre 1 e 5 Hz; 

• intensidade de corrente de 0,1 a 10 mA com mostrador; 

• fio-terra conectado a agulha estimuladora; 

• indica^ao auditiva e/ou luminosa da liberacao de estlmulos; 

• ajustes simples e precisos. 
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Utilizagao do estimulador de nervos 

1. Escolher a via de abordagem (interescalenica, supraclavicular, infraclavicular, axilar 
ou nervos isolados na regiao do cotovelo). 

2. Conectar a agulha ao gerador e acoplar o fio-terra e a seringa com solucjao de anes- 
tesico local. 

3. Realizar antissepsia da pele. 

4. Anestesiar a pele com agulha 13 X 4,5 (de insulina). 

5. Penetrar a pele com a agulha de eletroestimula^ao. 

6 . Ligar o gerador com frequencia de 1 a 2 Hz e intensidade de 1 mA. 

7. Ao obter a resposta motora esperada (Tabela 10.1), reduzir progressivamente a inten¬ 
sidade de corrente eletrica. 


A corrente limiar de ativacao para nervos motores situa-se na faixa de 0,2 a 0,5 mA. 
Em nervos mistos, o componente motor (fibras A-alfa) requer corrente de menor 
intensidade para ser estimulado que o componente sensitivo (fibras A-delta e fibras C). 
Isso permite a obten<;ao de resposta motora sem ocorrencia de parestesias dolorosas. 

Persistindo resposta motora com intensidades de corrente abaixo de 0,5 mA, deve-se 
injetar o anestesico. 
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TABELA 10.1 RESPOSTA MOTORA ESPERADA COM A ELETROESTIMULA£AO DOS RESPECTIVOS 
NERVOS, CITADOS DE ACORDO COM SUA DISTRIBUIfAO CRANIOCAUDAL 5 


Nervo periferico 

Regiao sensitiva cutanea 

Musculos principals 

Resposta motora 

Supraescapular 

Porpao anterossuperior 

Infraespinhoso 

Extensao glenoumeral 


do ombro 

Supraespinhoso 

Abdupao vertical 
glenoumeral 

Musculocutaneo 

Porpao lateral do 
antebrapo 

Biceps braquial 

Flexao do cotovelo 

Mediano 

Face palmar do 2° e 3° 

Pronador 

Pronapao do antebrapo 


dedos mais metade do 

Palmar longo 

Flexao do punho 


1° e do 4° 

Flexor radial do carpo 

Flexor superior dos dedos 

Flexao das MCF e IF 
proximais 

Axilar 

Porpao lateroposterior 
do ombro e lateral 
proximal do brapo 

Deltoide 

Abdupao horizontal e 
rotapao lateral do umero 

Radial 

Porpao lateroposterior 
do cotovelo e antebrapo 

Triceps braquial 

Extensao do cotovelo 


Face dorsal da mao nas 
areas do 1° dedo e 2/3 
proximos do 2° e do 3° 
dedos 

Extensor longo do carpo 

Extensao e abdupao do 
punho 

Interosseo 

posterior 

- 

Extensor dos dedos 

Extensao das MCF e IF 
proximais e distais 

Ulnar 

Porpao medial da mao 

Flexor ulnar do carpo 

Flexao e adupao do punho 


(face palmar e dorsal) 

Interosseos 

Flexao das MCF 


ate metade do 4“ dedo 

Adutor do polegar 

Adupao do polegar 


MCF: articulates metacarpofalangicas; IF: articulates interfalangicas. 


A manutencao de resposta motora vigorosa ou a queixa de dor com estimulos de 
0,3 mA ou inferiores podem alertar para posipao intraneural da agulha, mantendo a 
necessidade de reposicionamento da mesma. A ausencia de resposta motora, porem, nao 
descarta a possibilidade de posipao intraneural da agulha. 5 
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Vantagens da tecnica de eletroestimulagao 

• Menor incidencia de falha; 6 ' 7 

• admin istrapao de menor volume de anestesico; 

• menor probabilidade de intoxicapao por anestesicos locais; 

• possibilidade de redupao de custos hospitalares (menos falhas associam-se a menor 
necessidade de conversao para anestesia geral). 
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Ultrassonografia 

A ultrassonografia (US) tem se demonstrado um valioso recurso para a pratica da 
anestesia e medicina intensiva. O auxilio na identifica^ao das veias de dificil acesso, como 
em obesos morbidos e recem-nascidos prematures, e bastante conhecido. Alem disso, a 
US na anestesia regional vem, progressivamente, ganhando espaqo, em razao de diversas 
vantagens, como: 

• reduqao significativa da possibilidade de complicaqoes (injeqao intraneural, puncao 
vascular acidental), pois possibilita visao direta dos nervos e das estruturas adjacentes; 

• visao direta e indireta da dispersao do anestesico local; 

• reduqao da dose de anestesico local; 

• diminuicao da latencia e aumento na duraqao dos bloqueios; 8 ' 10 

• melhora qualitativa dos bloqueios de nervos perifericos; 8 

• possibilidade de nova passagem de cateter para analgesia, caso tenha eventualmente 
se deslocado no periodo pos-operatorio. A quantidade de anestesico local impede a 
despolarizacao do nervo, impossibilitando a utilizacao da tecnica de eletroestimula- 
cao para essa finalidade. 

Da mesma forma que com outras tecnologias, a proficiencia na tecnica de US para 
orienta^ao de bloqueios regionais decorre da pratica. E necessaria a integracao de varios 
conhecimentos e habilidades, como anatomia real, anatomia ultrassonografica, fami- 
liaridade com os pianos de aquisicao de imagens e coordenaqao motora para manter 
o transdutor no local correto e com pressao adequada, impondo a melhor orienta^ao 
para a agulha e mantendo o olhar na tela do aparelho. Com o advento dos portateis 
modelos atuais (Figura 10.4), a incorpora<;ao dessa tecnica a pratica clinica diaria 
tornou-se mais facil. 



FIGURA 10.4 


Aparelhos de ultrassonografia (US) portateis. 
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VIAS MAIS COMUNS DE ABORDAGEM AO PLEXO BRAQUIAL E 
NERVOS ISOLADOS 
Via interescalenica 11 

Winnie, em 1975, propos esta abordagem a partir da observa<;ao de que o plexo 
braquial fica alojado no interior do compartimento formado pelas fascias dos musculos 
escalenos anterior e medio. 12 Alguns autores propuseram mod ifi caches a tecnica classica 
de Winnie, como as tecnicas posterior (Pippa) e lateral (Meier e Borgeat), desenvolvidas 
principalmente para possibilitar passagem de cateter para analgesia pos-operatoria, e a 
abordagem “baixa”, que e bastante simples e aumenta a probabilidade de dispersao do 
anestesico aos segmentos mais baixos do plexo braquial, como o nervo ulnar (Figura 
10.5). As principais indicates para essa via sao procedimentos cirurgicos que envolvem 
a articulacao do ombro, a clavicula e o ter<;o superior do bra<;o. 

Tecnica classica (Winnie) 

1. Man ter o paciente em decubito dorsal horizontal ou leve cefaloaclive, com a cabeca 
em rotacao de 30° contralateral. O operador deve estar posicionado lateralmente ao 
paciente, do lado que sera operado. 

2. Palpar o ramo clavicular do musculo esternocleidomastoideo e deslizar os dedos 
lateralmente ate perceber outra estrutura muscular no piano abaixo (escaleno ante¬ 
rior). Deslizando-se um pouco mais os dedos em direpao lateral, percebe-se o sulco 
interescalenico. 

3. Palpar a cartilagem cricoide e tra^ar uma linha imaginaria ou a caneta da cartilagem 
ate o sulco - altura correspondente, tambem, a sexta vertebra cervical. 

4. Introduzir a agulha de eletroestimulapao ou hipodermica no ponto em que a reta 
tra 9 ada a partir da cartilagem cricoide encontra o sulco interescalenico. Esta pode 
ser introduzida a 90° em rela^ao ao piano da pele (ver Figura 10.5A) ou levemente 
inclinada (ponta orientada em sentido caudal). 

5. Localizar o plexo (tecnica de eletroestimula^ao ou parestesia). 

6 . Injetar o anestesico. 

Esta via necessita de grandes volumes - entre 30 e 40 mL no adulto. Para priorizar o 
volume, a concentracao do anestesico deve ser ajustada em fuiuplo dos limites de dose 
para cada caso. 

Na via interescalenica “baixa”, o sulco interescalenico e identificado na base do pes- 
coco, proximo a fossa supraclavicular, onde se insere a agulha, tambem com orienta^ao 
caudal (ver Figura 10.5B). 

Em virtude da intima rela^ao entre o nervo frenico e a por^ao superior do plexo 
braquial, a via interescalenica determina paralisia frenica ipsilateral em 100% das vezes, 
devendo ser evitada em pacientes com limitacao da funcao ventilatoria. 
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FIGURA 10.5 Bloqueio do plexo braquial: (A) via interescalenica classica (tecnica de Winnie) 1 e 
(B) via interescalenica baixa. 12 



Complica9oes imediatas 

• Sindrome de Horner (miose, ptose e enoftalmia) por bloqueio simpatico cervical; 

• bloqueio do nervo laringeo recorrente; 

• injecao epidural ou subaracnoidea de anestesico local; 

• convulsoes (pun^ao inadvertida da arteria vertebral pode desencadear convulsoes 
mesmo com mlnimas quantidades de anestesico). 
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Via supraclavicular 12,13 

O primeiro a realizar a via supraclavicular de abordagem ao plexo braquial foi 
Kulenkampff, em 1911, publicando a tecnica posteriormente, em 1928. O prindpio 
e injetar a solucao anestesica na altura dos troncos ou das divisoes do plexo braquial 
(Figura 10.6), proporcionando curta latencia e boa qualidade de bloqueio. O fator limi- 
tante desta via e a alta incidencia de pneumotorax, razao pela qual muitos autores, como 
Brown, Kulenkampff e Vieira, propuseram modifica^oes a tecnica original. 

As principals indicacoes para esta via sao procedimentos que envolvem braco, coto- 
velo, antebraco ou mao. 



FIGURA 10.6 Bloqueio do plexo braquial: via supraclavicular (tecnica de Vieira). 
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Tecnica classica (Kulenkampff) 

1. Man ter o paciente em posipao sentada ou decubito dorsal com coxim entre os 
ombros. 

2. Palpar o pulso da arteria subclavia no ponto medio da clavicula. 

3. Introduzir a agulha nesse ponto com a ponta direcionada para o processo espinhoso 
de T2 ou T3. 

Tecnica de Brown 

1. Man ter o paciente em decubito dorsal ou em posicao semissentada, com a cabe<;a 
levemente voltada para o lado oposto e o braco ao longo do corpo, com supinacao 
do punho, para facilitar a visualiza^ao da resposta motora na mao. 

2. Palpar a borda lateral do ramo clavicular do musculo esternocleidomastoideo e des- 
lizar o dedo ate a inser<;ao clavicular. Marcar 2,5 cm (uma polegada) lateralmente a 
esse ponto, pois essa distancia visa a fugir da cupula pleural. 

3. Introduzir a agulha nesse ponto, imediatamente acima da clavicula, com orientacao 
anteroposterior em 90° com o piano horizontal ate passar a pele e, depois, orientar 
paralelamente a linha media (piano sagital). 

Tecnica de Vieira 14 

1. Man ter o paciente em decubito dorsal com pequeno coxim sob a regiao toracica 
superior, com a cabe<;a levemente voltada para o lado oposto. 

2. Solicitar ao paciente que estenda, ao maximo, o bra^o a ser operado ao longo do 
corpo. 

3. Identificar o sulco interescalenico com o dedo indicador da mao nao dominante. 

4. Deslizar o dedo pelo sulco em direcao caudal. 

5. Comprimir a arteria subclavia, verificando o desaparecimento do pulso radial do 
mesmo lado. 

6. Deslocar o indicador posteriormente a arteria subclavia ate palpar a primeira costela. 

7. Introduzir a agulha em direcao a primeira costela e retirar o dedo indicador apos a 
agulha a tocar (ver Figura 10.6). 

8. Retroceder a agulha em 2 mm, aspirar para descartar posicao intravascular e injetar a 
solu<;ao anestesica (tecnica as cegas). No caso de tecnica de eletroestimulacao, deve-se 
procurar resposta motora nesse ponto. 

Via infraclavicular 15,16 

Esta abordagem, inicialmente proposta por Labat, em 1922, foi modificada por Raj, 
em 1973, dando origem a diversas modificacoes, como a abordagem coracoide e a abor¬ 
dagem vertical. 

Com essa via, objetiva-se bloquear o plexo braquial na altura da transi^ao das divi- 
soes, isso e, nos nervos terminais. Sao necessarias references anatomicas mais profundas, 
o que impoe uma dificuldade relativamente maior. 
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Empregando-se a tecnica de eletroestimula^ao, a agulha deve ser mais longa que nas 
tecnicas anteriormente descritas (pelo menos 7 cm). Essa via beneficia-se particularmen- 
te do auxilio da US para visualizai^ao das estruturas e esta indicada para procedimentos 
no cotovelo, no antebra<;o e na mao. 

Tecnica de Wilson 

1. Man ter o paciente em decubito dorsal, com o braco relaxado ao lado do corpo e a 
cabeca em posicao neutra ou levemente inclinada para o lado oposto. 

2. Palpar o processo coracoide. 

3. Marcar o ponto localizado 2 cm medial e 2 cm caudal a borda lateral do coracoide. 

4. Inserir a agulha perpendicularmente nesse ponto (Figura 10.7). 

Havendo necessidade de redirecionamento da agulha, deve-se faze-lo em dire<;ao cau¬ 
dal. O desvio medial aumenta a chance de pneumotorax e o lateral aumenta a incidencia 
de falha de bloqueio. 

Via axilar 

Nessa abordagem, os nervos ja se encontram individualizados. Apesar de bastante 
antiga, ainda e a via mais estudada e mais empregada para abordagem ao plexo braquial. 
Uma ex pi i cacao para essa boa aceitacao e, provavelmente, o fato de estar distante de 
estruturas “nobres”, como pulmao, veias e arterias de grande calibre e neuroeixo. 

Serao descritas tres tecnicas para localiza^ao do plexo braquial na abordagem axi¬ 
lar: parestesia, transarterial ou eletroestimula^ao. Em todas as tecnicas, as multiplas 
injeiples em diferentes pontos demonstram superioridade no que se refere a maior taxa 
de sucesso e a melhor qualidade de bloqueio, quando comparado a tecnica de inje^ao 
simples ou dupla. 17 ' 18 

A nocao da distribui^ao dos nervos ao redor da arteria axilar e importante para 
orientacpio da agulha no momento da execu<;ao do bloqueio. Apesar de as variacoes 
individual serem comuns (Figura 10.8), os nervos mediano e musculocutaneo ocupam 



FIGURA 10.7 


Bloqueio do plexo braquial: via infraclavieular (tecnica de Wilson). 
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FIGURA 10.8 Variagoes encontradas na distribuigao espacial dos nervos terminals na axila. 3 
V: veia axilar; A: arteria axilar; M: nervo mediano; R: nervo radial; U: nervo ulnar. 



10 


FIGURA 10.9 Distribuigao, por quadrantes, dos nervos terminals na axi la. 18 
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invariavelmente os quadrantes superiores, os nervos radial e ulnar e os quadrantes infe¬ 
riors, quando observada frente a secao transversa da axila (Figura 10.9). 

A abordagem medioumeral, realizada na transirpio entre o ter^o proximal e medio do 
bra$o (Figura 10.10), justilica-se pela menor probabilidade de lesao nervosa e por servir 
de tecnica de “resgate” em bloqueio axilar insuficiente. Isso se deve ao fato de que, nesse 
nivel, os nervos estao mais espa^ados entre si e mais afastados da arteria braquial. 

A via axilar e uma excelente op^ao de anestesia ou analgesia para procedimentos 
cirurgicos no antebra^o e na mao. 

Tecnicas 

Em todas as tecnicas de identifica^ao, o paciente deve estar posicionado em decubito 
dorsal, com o bra^o a ser operado abduzido em 90° e o cotovelo fletido, tambem em 90°. 
Preferencialmente, o bra^o nao deve pender abaixo do piano do tronco, como costuma 
acontecer quando o local para a realiza<;ao do bloqueio e a propria mesa cirurgica (Figu¬ 
ra 10.11). 

O operador deve estar posicionado em frente ao oco axilar, sentado em banco alto, 
se possivel. 

Tecnica de pesquisa de parestesia 

1. Palpar a arteria axilar com a mao nao dominante, iniciando pela regiao mais proxi¬ 
mal. 

2. Orientar a agulha para onde se percebe o pulso e ligeiramente acima e abaixo deste. 



FIGURA 10.10 Abordagem medioumeral.' 8 


FIGURA 10.11 Abordagem axilar. Brago abdu¬ 
zido a 90°. A seta indiea o 
local preferencial de pungao, 
logo abaixo da borda lateral do 
musculo peitoral maior. 3 
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Teeniea transarterial 

1. Palpar a arteria axilar com a mao nao dominante, iniciando pela regiao mais proximal. 

2. Direcionar a agulha para o pulso, objetivando perfurar a arteria. 

3. Apos perfurar a arteria, introduzir a agulha ate cessar o fluxo arterial. 

4. Injetar o anestesico nesse local. 

5. Realizar injecao supra-arterial complementar, retroceder lentamente a agulha ate 
obter fluxo arterial novamente e um pouco mais ate a interrupt) do mesmo. 

6. Realizar nova injecao do anestesico nesse local. 

Teeniea de eletroestimula^ao 

1. Seguir as orientates gerais da teeniea. 

2. Localizar cada nervo (musculocutaneo, radial, mediano e ulnar) por meio de resposta 
motora (ver Tabela 10.1). 

3. Injetar de 3 a 5 mL da solucao anestesica na proximidade de cada nervo. 

Bloqueios de nervos isolados 

Seja para complementacao de falhas isoladas no bloqueio do plexo braquial ou para 
procedimentos distais (mao) restritos a area de inerva<;ao dos nervos terminais, o blo¬ 
queio de cada nervo isoladamente e teeniea de grande ajuda e praticamente isenta de 
complicacoes. 

Bloqueio no cotovelo 

Nervo mediano 

O nervo mediano progride de sua posipao anterior a arteria axilar na altura da axila 
para a posi^ao medial a arteria braquial e ao tendao do biceps braquial. 

Para realizar o bloqueio, deve-se: 


• manter o brapo do paciente abduzido em 90° e o antebrapo estendido e em supinapao; 

• palpar a arteria braquial aproximadamente 2 cm acima da prega do cotovelo; 

• introduzir a agulha medialmente a arteria, procurando parestesia no 2° ou no 3° 
dedo. Se for utilizada a teeniea de eletroestimulapao, deve-se observar a flexao dos 
dedos e/ou do punho. 


A resposta de pronapao do punho nao e tao relevante, uma vez que a eletroestimulapao 
pode estimular diretamente o musculo pronador redondo, cuja cabepa umeral e inserida 
no epicondilo medial do umero, muito proximo ao local de inserpao da agulha. 

Nervo radial 

Inicialmente localizado atras da arteria axilar, o nervo radial cruza a linha media para 
ocupar a regiao lateral do brapo. Junto a borda lateral do umero, aproximadamente em 
seu terpo medio, da origem ao nervo cutaneo posterior do antebrapo e segue anterior- 
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mente ao epicondilo lateral do limero para, em seguida, aprofundar-se junto a borda 
medial do musculo braquiorradial. Nesse ponto, divide-se nos ramos superficial (sensi¬ 
tive) e profundo (motor). 

Para realizar o bloqueio, deve-se: 

• manter o bra<;o do paciente abduzido em 90° e o antebraco estendido, porem relaxa- 
do, e em pronacao; 

• identificar a borda lateral do biceps braquial aproximadamente 4 cm acima da prega 
do cotovelo; 

• introduzir a agulha hipodermica ou de eletroestimula^ao a 45°, com a pele em dire- 
cao caudal, procurando parestesia em regiao dorsal da mao ou extensao dos dedos. 

Nervo ulnar 

E facilmente palpavel entre o epicondilo medial do umero e o olecrano. 

Para realizar o bloqueio, deve-se: 

• manter o bra^o do paciente abduzido em 90° e o antebraco fletido, tambem em 90°, 
e em supinaipio; 

• palpar o nervo; 

• injetar solucao anestesica (nao mais que 5 mL) medial e lateralmente ao nervo. Em 
virtude de o nervo estar apoiado sobre superficie ossea, a possibilidade de lesao do 
nervo com a pressao da agulha e potencializada, ao passo que volumes excessivos 
podem desenvolver isquemia; 

• sendo empregada a tecnica de eletroestimulacao, observa-se flexao ulnar do carpo, 
adu^ao do polegar e/ou flexao dos dedos (com os dedos estendidos, pois a acao e do 
musculo flexor profundo dos dedos). 

Bloqueio no punho 

Nervo mediano 

Localiza-se entre os tendoes dos musculos palmar longo e flexor radial do carpo. 
Antes de atingir a regiao do punho, emite um ramo superficial (palmar) que passa sobre 
o retinaculo flexor. O restante do nervo progride mais profundamente para adentrar no 
tunel do carpo. 

Para realizar o bloqueio, deve-se: 

• identificar os tendoes do palmar longo e flexor radial do carpo e solicitar que o 
paciente fa<;a a flexao do carpo contra a resistencia; 

• introduzir a agulha perpendicularmente a pele, aproximadamente 3 cm acima da 
prega flexora do punho, ate obter parestesia no 2° ou no 3° dedo; 

• injetar superficialmente 2 mL da solucao anestesica para bloquear o ramo palmar. 

Outra abordagem pode ser feita mais distalmente: 1 cm abaixo da prega flexora do 
punho, com a agulha angulada em 45° em direcao caudal. Alcan<;ando o tunel do carpo, 
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percebe-se perda de resistencia e injeta-se 2 mL da soliuplo superficialmente (bloqueio 
do ramo palmar) e o restante no tunel. Nessa tecnica, nao se procura parestesia. 

Nervo radial - bloqueio dos ramos superfieiais sensitivos 

Infiltra^ao do subcutaneo em forma de pulseira na hemicircunferencia lateral do 
punho, 3 cm acima da prega flexora do punho. 

Nervo ulnar 

Localiza-se entre a arteria ulnar e o tendao do musculo flexor ulnar do carpo. 

Para realizar o bloqueio, deve-se: 

• identificar o tendao do flexor ulnar do carpo, solicitando ao paciente que una com 
forija o 1° e o 5° dedo; 

• introduzir a agulha entre o tendao e a arteria ulnar, procurando parestesia (bloqueio 
do ramo palmar); 

• complementar com infiltracao subcutanea desde esse ponto ate o ponto medio dorsal 
do punho (hemicircunferencia), passando pelo processo estiloide da ulna (bloqueio 
do ramo dorsal). 

Anestesia venosa regional 

Esta tecnica foi proposta no initio do seculo XX, por August Bier, e consiste no preen- 
chimento do territorio venoso de extremidades com anestesico local apos a exanguina- 
$ao do mesmo. 

Pode ser indicada para procedimentos cirurgicos de curta dura^ao (ate 60 min), 
devido ao tempo de isquemia. E melhor para interven^oes sobre partes moles que sobre 
estruturas osseas, tendo em vista a inexistencia de analgesia pos-operatoria. 

Tecnica 

1. Realizar monitora^ao, acesso venoso e, se necessario, seda^ao no membro superior 
contrario ao que sera operado. 

2. Posicionar garrote pneumatico de dupla camara. 

3. Realizar pumjao de veia distal do dorso da mao com cateter de lino calibre. 

4. Lavar o cateter com solu^ao fisiologica para verificar se nao ha extravasamento do 
injetado, o que pode ocorrer com veias muito finas, cuja pu 11910 foi trabalhosa, e 
manter o cateter permeavel. 

5. Ocluir o canhao do cateter com tampa protetora. 

6 . Fixar o cateter a pele com adesivo. 

7. Elevar o membro superior por 3 min, aproximadamente (Figura 10.12). 

8 . Passar faixa elastica desde a ponta dos dedos ate o ter<;o distal ou proximal do braco, 
dependendo do sitio operatorio. 

9. Insuflar a camara proximal do garrote pneumatico (geralmente 100 mmHg acima da 
PA sistolica). 
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FIGURA 10.12 Anestesia venosa regional: pungao venosa no dorso da mao e garrote pneumatieo 
de dupla camara. 19 


lO.Injetar o anestesico (20 mL de lidocafna a 1% para garrote final posicionado no 
antebraco e 30 mL de lidocafna a 1% para garrote final posicionado no braco). Nao 
se justifica a utiliza^ao de anestesicos locais de duracao mais longa, pois o tempo de 
isquemia e a limita^ao da tecnica. A utili/.acao de bupivacafna, por exemplo, aumenta 
a probabilidade de complicates associadas a sua toxicidade. 

11. Aguardar de 3 a 5 min. 

12. Insuflar a camara distal do garrote pneumatieo e desinflar a proximal. 

E descrita a possibilidade de retirada do garrote apos 15 a 20 min da injecao do 
anestesico local. 19 Em razao do desconforto provocado pela liberacao da lidocafna para 
a corrente sangufnea, e preferfvel aguardar 60 min para a soltura do garrote. Com esse 
tempo de espera, e possfvel fazer a retirada de uma so vez. 

E importante que alguma tecnica de analgesia seja realizada antes da retirada do 
garrote. A infiltrate de bupivacafna ou ropivacafna na ferida operatoria associada a 
analgesicos e anti-inflamatorios sistemicos oferece resultados satisfatorios. 


Anestesicos locais 

Dos anestesicos locais disponfveis no mercado nacional, os mais utilizados sao a lido¬ 
cafna, a bupivacafna racemica e a ropivacafna. 

A lidocafna, empregada na tecnica venosa regional, e menos utilizada para bloqueios 
de nervos perifericos. Sua curta duracao (1 a 2 horas) nao proporciona analgesia pos- 
-operatoria, uma das grandes vantagens dos bloqueios regionais, principalmente em 
cirurgia ambulatorial. Assim, quando esta for a escolha, deve-se utilizar concentrates 
de 1 a 1,5%. 







205 


Tanto a bupivacama quanto a ropivacaina conferem excelente qualidade de anestesia 
e analgesia pos-operatoria nas concentrates de 0,375 a 0,5%. E fundamental alertar o 
paciente quanto a dura^ao do bloqueio antes da alta. Se, por um lado, a analgesia pro- 
longada e desejavel, o bloqueio motor que se estende por 8 ou, as vezes, ate 12 h apos o 
initio da opera^ao pode gerar ansiedade e apreensao. 

A adicjao de epinefrina a solui;ao de anestesico local diminui a abson;ao sistemica dos 
mesmos, potencializando seu efeito e prolongando a duracao de a^ao. A apresenta^ao 
comercial de anestesico local com adrenalina adicionada geralmente encontra-se na 
concentrato de 1:200.000. Em pacientes hipertensos e/ou coronariopatas, prefere-se 
a utilizacpio de concentrates menores de adrenalina (1:400.00) ou opta-se pela ropi¬ 
vacama, que apresenta menor cardiotoxicidade intrinseca e menor lipossolubilidade, 
dispensando a adicpio de vasoconstritores. 

Apesar de haver na literatura menpao a utilizaaio de solupoes contendo bupivacama 
a 0,5% e lidocaina a 2% misturados em partes iguais, 8,9 ainda faltam dados referentes ao 
tempo de latencia, a duracao do bloqueio e ao pEl final atingido pela solu«;ao. 


Seda^o 

A sedacao desempenha importante papel na anestesia regional do membro superior. 
Invariavelmente, os pacientes chegam a sala de operate ansiosos, por vezes emocional- 
mente abalados, em razao do motivo desencadeador do trauma. Os pacientes cronicos, 
como os portadores de artrite reumatoide, apresentam-se cansados das intervemjoes 
repetidas; e, finalmente, ha aqueles que nao tiveram experiencia cirurgica previa, mas 
ficam tensos porque alguem contou que, para operar o brat, e preciso “tomar uma 
anestesia no pesco^o”. 

Tecnicas como a eletroestimulacao e, mais recentemente, a US permitem maior 
precisao quanto a local izacao da agulha e, consequentemente, quanto a in je^ao do anes¬ 
tesico local. Contudo, nao sao metodos que descartam completamente a possibilidade 
de injecao intraneural. 5 A dor intensa referida nessa situa^ao continua sendo um bom 
elemento diagnostico, de modo que se recomenda que, em pacientes adultos, a sedacao 
previa a realiza«;ao do bloqueio seja leve. 

Apos a verificapao da adequada instala^ao do bloqueio, pode ser necessario o apro- 
fundamento da sedacao (p.ex., com propofol) em alguns pacientes. O medo da operato 
e a expectativa do momenta da incisao cirurgica podem permitir que seja referida sen- 
saijao dolorosa mesmo quando esta nao existe. 
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CONCLUSAO 


As vantagens da anestesia regional estendem-se ao bloqueio do plexo braquial e 
dos nervos perifericos do membro superior. A sua menor interferencia com as fumjoes 
dos sistemas organicos e a sua excelente qualidade tornam a analgesia pos-operatoria a 
tecnica de escolha para intervenedes cirurgicas realizadas nos membros superiores em 
carater ambulatorial. 
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A incorporate) de tecnologias como a eletroestimulacao e, mais recentemente, a US 
agrega maior seguranca, menor tempo de instalacao e melhor qualidade de bloqueio. 

REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

1. Zugliani AH. Meios de localiza^ao dos nervos. In: Bloqueios de nervos perifericos dos mem- 
bros superiores e inferiores. Rio de Janeiro: Revinter, 2007. 

2. Regatieri FLE O estimulador de nervos em bloqueios perifericos. Disponivel em URL: http:// 
www.anestesiologia.com.br. Acessado em 2007. 

3. Hadzic A (ed.). Textbook of regional anesthesia and acute pain management. China: McGraw 
Hill, 2007. 

4. Boezaart AP, Borene SC. Functional evaluation of motor responses for upper limb blocks. In: 
Hadzic A (ed.). Textbook of regional anesthesia and acute pain management. China: McGraw 
Hill, 2007. 

5. Tsai TP, Vuckovic I, Dilberovic F, Obhodzas M, Kapur E, Divanovic KA et al. Intensity of 
the stimulating current may not be a reliable indicator of intraneural needle placement. Reg 
Anesth Pain Med 2008; 33(3):207-10. 

6. Fanelli G, Casati A, Garancini P, Torri G. Nerve stimulator and multiple injection technique 
for upper and lower limb blockade: failure rate, patient acceptance and neurologic complica¬ 
tions. Anesth Analg 1999; 88(4):847-52. 

7. Tuominen MK, Pitkanen MT, Numminen MK, Rosenberg PH. Quality of axilary brachial 
plexus block. Comparison of success rate using perivascular and nerve stimulator techniques. 
Anaesthesia 1987; 42(l):20-2. 

8. Williams SR, Chouinard P, Arcand G, Harris P, Ruel M, Boudreault D et al. Ultrasound guid¬ 
ance speeds execution and improves the quality of supra clavicular block. Anesth Analg 2003; 
97:1518-23. 

9. Chan VWS, Perlas A, McCartney CJL, Brull R, Xu D, Abbas S. Ultrasound guidance improves 
success rate of axillary brachial plexus block. Can J Anaesth 2007; 54(3):176-82. 

10. Kapral S, Greher M, Huber G, Willschke H, Kettner S, Kdolsky R et al. Ultrasonographic guid¬ 
ance improves the success rate of interescalene brachial plexus blockade. Reg Anesth Pain Med 
2008; 33(3):253-8. 

11. Borgeat A, Blumenthal S. Interescalene brachial plexus block. In: Hadzic A, editor. Textbook of 
regional anesthesia and acute pain management. China: McGraw Hill, 2007. 

12. Zugliani AH. Abordagens proximais do plexo braquial. In: Bloqueios de nervos perifericos dos 
membros superiores e inferiores. Rio de Janeiro: Revinter, 2007. 

13. Franco CD. Supraclavicular brachial plexus block. In: Hadzic A (ed.). Textbook of regional 
anesthesia and acute pain management. China: McGraw Hill, 2007. 

4. 14. Vieira JL. Bloqueio do plexo braquial. In: Atlas de tecnicas de bloqueios regionais. Revista 

Brasileira de Anestesiologia 1988; 38(suppl8):77-84. 

15. Clark LL. Infraclavicular brachial plexus block. In: Hadzic A (ed.). Textbook of regional anes¬ 
thesia and acute pain management. China: McGraw Hill, 2007. 

16. Zugliani AH. Abordagem infraclavicular. In: Bloqueios de nervos perifericos dos membros 
superiores e inferiores. Rio de Janeiro: Revinter, 2007. 

17. Zugliani AH. Abordagens distais do plexo braquial. In: Bloqueios de nervos perifericos dos 
membros superiores e inferiores. Rio de Janeiro: Revinter, 2007. 

18. Koscielniak-Nielsen Z. Axillary brachial plexus block. In: Hadzic A (ed.). Textbook of regional 
anesthesia and acute pain management. China: McGraw Hill, 2007. 

19. Reis Jr A. Anestesia regional intravenosa. In: Atlas de tecnicas de bloqueios regionais. Revista 
Brasileira de Anestesiologia 1988; 38(suppl8): 94-9. 




I 11 

Bloqueio de 
Membros Inferiores 
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BLOQUEIOS DE NERVOS CUTANEOS DE MEMBRO INFERIOR 

Os procedimentos anestesico-cirurgicos do membro inferior podem ser executados 
por bloqueio do plexo lombar, sacral e de nervos cutaneos superficiais. 

Os bloqueios do nervo cutaneo lateral ou femoral da coxa, cutaneo femoral poste¬ 
rior, safeno, sural e fibular superficial e profundo sao uteis como tecnicas anestesicas 
para procedimentos cirurgicos superficiais em membro inferiores. Comumente, sao 
empregados como adjuntos de bloqueio para grandes ramos de nervos do membro infe¬ 
rior. 1 Devido ao fato de serem superficiais, requerem equipamento minimo, sao de facil 
aprendizagem, oferecem pequeno risco ao paciente, promovem analgesia pos-operatoria 
e deveriam fazer parte do armamento de todo anestesiologista. 2,3 

Existem tres formas de se localizar um nervo para o bloqueio: parestesia, estimulador 
de nervo periferico e, mais recentemente, ultrassonografia, que esta despertando grande 
interesse no contexto anestesiologico para anestesias regionais. 4 ' 6 

Neste capitulo, sao revistos pontos anatomicos, tecnicas, indicacoes e algumas com¬ 
plicates do bloqueio de nervos superficiais de membros inferiores. 
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Anatomia 

A enervate cutanea dos membros inferiores e composta por nervos que sao parte 
dos plexos lombar e lombossacral. 

O plexo lombar e formado pelos ramos ventrais das tres primeiras raizes e parte da 
quarta raiz lombar (L1-L4). Em aproximadamente 50% da populate, um pequeno 
ramo da I2 a raiz toracica (T12) associa-se a l a raiz lombar (LI). A porcao cefalica divide-se 
em dois troncos: superior, que da origem aos nervos ilio-hipogastrico e ilioinguinal, e 
inferior de LI, que se une a um ramo pequeno de L2, dando origem ao nervo genitofe¬ 
moral. O restante do ramo de L2, L3 e parte de L4 juntam-se ao plexo que se divide em 
braco ventral e dorsal. Os bravos ventrais do segundo ao quarto ramo (L2-L4) formam 
o nervo obturatorio; os do segundo e terceiro ramos dividem-se em pequenas e largas 
partes, formando, respectivamente, os nervos cutaneo lateral femoral da coxa, que rece- 
bem grande parte da porcao dorsal do quarto ramo de L4 (Figura 11.1 ). 7 

O nervo cutaneo lateral da coxa passa sobre a porcao lateral do ligamento inguinal e 
mantem relate com o musculo sartorio e a fascia lata, promovendo a inervapao da face 
lateral do membro inferior, desde a porcao distal da nadega ate os dois ter 90 s distais da 
coxa (Figura 11.1). 

O nervo obturatorio acompanha a face posterior do musculo psoas e atinge a pelve 
pelo canal obturatorio, em direijao a coxa, promovendo a inerva^ao da musculatura 
adutora da coxa, de parte das articulates do quadril e do joelho e da regiao medial da 
coxa ate o joelho (Figura 11.1). 

O nervo femoral e o maior ramo do plexo lombar, passando atraves das fibras do 
musculo psoas na sua porcao lateroinferior, entre os musculos psoas e iliaco, atravessan- 
do o ligamento inguinal na sua regiao superior e no trigono femoral, dividindo-se em 
varios ramos e promovendo a inervac^ao da musculatura extensora da coxa na porcao 
anterior da pele, alem de parte da articulate) do quadril e do joelho (Figura 11.2). 

O plexo lombossacral e formado por parte do ramo ventral de L4, por todo o ramo 
ventral de L5 e pelas tres primeiras raizes sacrais, com eventual participate de S4 (ver 
Figura 11.1). Seu principal nervo e o isquiatico, o maior nervo do corpo humano em 
diametro e comprimento, formado por dois componentes: pre-axial, com ramos do 
tibial, e pos-axial, com ramos do nervo fibular comum, que passam unidos pela parte 
posterior da coxa, seguindo ate a regiao poplitea, onde dividem-se em suas porches 
finais. O nervo tibial e formado pelos ramos ventrais de L4, L5 e de SI a S3, enquanto o 
fibular e formado pelos ramos dorsais das mesmas raizes . 8 

Parte da porcao inferior de S3 une-se a parte da porcao de S4, tornando-se nervo 
pudendo. 


CUTANEO LATERAL DA COXA 
Anatomia 

O nervo cutaneo lateral da coxa emerge da borda lateral do musculo psoas maior e 
atravessa o musculo iliaco, obliquamente, em direpao a espinha iliaca anterossuperior, 
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FIGURA 11.1 Vista lateral do plexo lombossacral e seus principals nervos. 



FIGURA 11.2 Vista anterior do plexo lombar e suas relates anatomicas. 


11 


onde supre a parede parietal do peritonio da fossa iliaca. Passa atras ou atraves do liga- 
mento inguinal, variavelmente, medial a espinha iliaca anterossuperior (normalmente 1 
cm) ou atraves do sartorio na coxa, dividindo-se em braco anterior e posterior. 

O braco anterior torna-se superficial a 10 cm distal da espinha iliaca anterossuperior 
e lateral da coxa. No termino, une-se aos bravos cutaneos da divisao anterior do nervo 
femoral e do infrapatelar do nervo safeno, formando o plexo patelar. O braco posterior 
perfura a fascia lata mais superior que o braco anterior, dividindo-se para suprir a pele 
na face lateral do trocanter maior ate o meio da coxa e, tambem, ocasionalmente, ate a 
pele na regiao glutea (Figura 11.3). 


BL0QUEI0 DE MEMBROS INFERIORES 
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FIGURA 11.3 Loealizagao do nervo eutaneo lateral da coxa: no destaque, incluem-se a crista 
iliaca anterossuperior e o ligamento ilioinguinal. 

Indicates e tecnicas de bloqueio 

O bloqueio do nervo eutaneo lateral da coxa pode ser usado para anestesia de peque- 
nos enxertos de pele na regiao lateral da coxa ou combinado como complemento do blo¬ 
queio do nervo femoral e como ferramenta diagnostica de mialgia parestesica e neuralgia 
do nervo eutaneo femoral lateral da coxa, hipertermia maligna. 

Existem varias tecnicas descritas para a realizagao desse bloqueio. O paciente deve 
Hear em decubito dorsal com o anestesiologista do mesmo lado a ser bloqueado; iden- 
tifica-se a espinha iliaca anterossuperior a 2 cm medial e 2 cm caudal da espinha iliaca 
(Figura 11.4) e, com uma agulha 22G, atravessa-se a pele ate sentir o “clique” da fascia 
lata ou a perda de resistencia, onde o anestesico e injetado em leque, acima e abaixo da 
fascia lata medial a lateral, em volume total de 10 mL. Embora esse nervo seja sensorial, 
altas concentracoes de anestesico local sao uteis, pois aumentam a chance de sucesso do 
bloqueio (ropivacaina ou bupivacaina a 0,5%). 

Outra alternativa e direcionar a agulha sobre a pele, levemente lateral e cefalica, em 
diregao ao osso iliaco, tocando-o um pouco medial e abaixo da fascia lata. E nesse ponto 
que o nervo geralmente emerge (Figura 11.4). 

O bloqueio do nervo eutaneo lateral da coxa apresenta risco minimo de intoxicagao 
sistemica pelo anestesico, uma vez que nao existem grandes estruturas vasculares ou 
outros orgaos na regiao. 

NERVO FEMORAL 
Anatomia 

O nervo femoral nasce da divisao dorsal das raizes de L2, L3 e L4 e passa na pelve 
obliquamente as fibras do musculo psoas maior, emergindo na parte inferior da borda do 
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FIGURA 11.4 Local de insergao da agulha para o bloqueio do nervo cutaneo lateral da coxa: a 
crista illaca anterossuperior e o ligamento ilioinguinal estao marcados. 


psoas e correndo para baixo, entre o musculo psoas e o iliaco. O braco terminal do nervo 
femoral esta dividido em dois pianos diferentes, um superficial (nervo musculocutaneo 
externo e interno) e outro profundo (nervo do quadriceps femoral e nervo safeno). 

Na regiao inguinal, e lateral (externo) a arteria femoral em cerca de 2 cm, nao fazen- 
do parte de um feixe vasculonervoso, como ocorre com o plexo braquial na axila. O 
nervo femoral e essencialmente motor, cerca de 80%, de modo que a melhor maneira de 
localiza-lo e por meio de estimulador de nervo periferico. 

Como metodo minemonico para localizagao desse nervo, usa-se a sigla NAV, que 
significa nervo, arteria e veia, indo no sentido lateral para medial (Figura 11.5). 



FIGURA 11.5 Localizagao do nervo femoral e do ligamento ilioinguinal: sentido lateral para 
medial. 


BLOQUEIO DE MEMBROS INFERIORES 
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Indicates e tecnicas de bloqueio 

1. Mane jo da dor pos-operatoria por cloerupi do joelho de media e alta complexidade. 

2. Fratura de patela, ruptura do tendao do quadriceps femoral e artroscopia do joelho. 

3. Bloqueio sozinho ou em combina^ao com outras tecnicas de anestesia para cirurgia 
ambulatorial de reconstitui^ao do ligamento cruzado anterior. 9 

4. Na protese total de joelho, bloqueio sozinho ou em combinacao com o bloqueio do 
nervo isquiatico. 10,11 

5. Medida pre-operatoria no alivio da dor em pacientes com fratura acima do ter^o 
medial do femur, seja para transporte a sala de cirurgia ou de raios X, como para o 
posicionamento na mesa cirurgica para a realizacao de bloqueio no neuroeixo. 12 

6. Retirada de material de sintese e fisioterapia com equipamentos para mobiliza<;ao 
passiva no pos-operatorio imediato. 

7. Biopsia muscular em pacientes que possam desenvolver hipertemia maligna. 13 

8. Anestesia local associada ao nervo cutaneo lateral da coxa em paciente com indicacao 
para realizar biopsia muscular ou em paciente com suspeita da hipertemia maligna. 


Com o paciente em sedacao leve e posicao supina, o membro inferior a ser bloquea- 
do deve estar em posicao levemente aduzida, com rota^ao externa entre 10° e 20° ou 
em posicao neutra. Identificam-se os pontos anatomicos, como o ligamento inguinal, e 
tracpr-se uma linha que se estende da espinha iliaca anterossuperior ate a borda do tuber- 
culo pubico e, finalmente, palpa-se o pulso da arteria femoral, sendo esta a referenda 
anatomica mais importante. Nos pacientes em que a localiza<;ao da arteria femoral esta 
dificultada, o Doppler pode ser util. 

Desenha-se um circulo imediatamente abaixo do ligamento inguinal e proximo ao 
pulso da arteria femoral, cerca de 1 a 2 cm externo a arteria, com uma agulha 22G de 50 mm. 
Uma seringa acoplada com ar (3 mL) para perda de resistencia e inserida perpendicular 
a pele e avan<;ada ligeiramente em piano cefalico. E comum sentir dois “cliques” quando 
sao ultrapassadas a fascia lata e a fascia iliaca. Fazendo baixa pressao no embolo da serin¬ 
ga, sente-se a perda da resistencia, semelhante a tecnica do bloqueio epidural. Na tecnica 
de bloqueio do nervo femoral, porem, a parestesia nao e necessaria. O nervo femoral e 
superbcial, ficando, em geral, a 2 a 3 cm, no maximo, da pele. 

Outra tecnica usada e o estimulador de nervo periferico. Identifica-se o ligamento 
ilioinguinal e, lateralmente ao pulso da arteria femoral, a 5 cm caudal, introduz-se a 
agulha do estimulador de nervo periferico perpendicularmente a pele e ligeiramente 
cefalica, ate a obten^ao da resposta motora apropriada, isto e, movimentos de subir e 
descer da patela. A intensidade inicial do impulso e de 1 mA, com frequencia de 1 ou 
2 Hz e dura^ao da corrente de 0,1 ms, devendo ser reduzida ate 0,5 mA, com resposta 
motora mantida (Figura 11.6). 

A primeira e mais comum resposta dessa tecnica e a contracao isolada do musculo 
sartorio, devido a estimula^ao do braco anterolateral. A contracao do adutor deve-se a 
estimula^ao do braco anteromedial. Essas respostas podem confundir o anestesiologista 
e, nesse caso, nao se deve injetar o anestesico local, mas redirecionar a agulha em dire<;ao 
lateral e profunda, ate o desaparecimento de contraturas indesejaveis. O volume injeta- 
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FIGURA 11.6 Bloqueio do nervo femoral: (1) arteria femoral; (2) ligamento ilioinguinal. 

do de anestesico local e 10 a 15 mL, com concentrato variavel conforme o objetivo do 
bloqueio, cuja latencia e de 20 a 30 min. 

NERVO OBTURATORIO 
Anatomia 

O nervo obturador e formado pela uniao dos ramos das raizes anteriores de L2, L3 e 
L4. O nervo passa pelo forame obturador junto com os vasos sanguineos e tem ultima 
relaijao com a parede lateral inferior da bexiga e a uretra prostatica. 

O bra<;o anterior inerva a articula^ao do quadril e forma o plexo do sartorio, enquan- 
to o ramo posterior inerva os adutores, o joelho e a pele do lado medial da coxa. 14 

Indicates e tecnica de bloqueio 

1. Muito util para diagnostico, prognostico e tratamento de pacientes com espasticidade 
do adutor por esclerose multipla, complicates de infarto, doen^as neuromusculares 
e quadriplegias. 15 

2. Alcooliza<;ao ou fenolizacao. 16 

3. Diagnostico diferencial de dor no quadril. 

4. Associate com os nervos femoral e cutaneo lateral da coxa (3 em 1 no comparti- 
mento do musculo psoas) para analgesia pos-operatoria de cirurgia de joelho. 

5. Dor no quadril por osteoartrite. 17 

Tecnica de La bat 

No paciente em decubito dorsal, com a perna em ligeira adu^ao, a sinfise pubica e 
palpada e uma agulha 22G de 100 mm e inserida em um ponto que dista 1 a 2 cm lateral - 
mente e abaixo do tuberculo da pubis em sentido horizontal. Ao avan^ar, redireciona-se 
a agulha perpendicularmente a pele, passando abaixo do tendao do adutor, ate o contato 
com a borda inferior do ramo superior da pubis. Observa-se a profundidade em que a 
agulha toca essa borda, afastando-a levemente e redirecionando lateral e inferiormente 
ao osso, avan^ando cerca de 1,5 a 2 cm em relate & distancia observada, onde se pes- 
quisa parestesia. Se nao houver parestesia, injetam-se 10 a 14 mL de anestesico local em 
forma de leque, sempre aspirando para evitar vasos sanguineos. 


BLOQUEIO DE MEMBROS INFERI0RES 
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A mesma tecnica e usada com o estimulador de nervos perifericos; iniciando com 
frequencia de 1 a 2 Hz e intensidade de 1,5 mA que deve ser reduzida ate 0,5 mA, man- 
tendo-se a resposta motora da contracao do adutor. Deve-se lembrar, porem, que essa 
area e bastante vascularizada. 

Bloqueio 3 em 1 

O objetivo dessa tecnica, introduzida por Winnie et al., ls e bloquear tres nervos 
(femoral, cutaneo lateral da coxa e obturador) com uma unica injecao, pois o nervo 
femoral esta em um compartimento formado pela fascia iliaca. 
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Tecnica de bloqueio 

A agulha e inserida no lugar identico ao descrito por Labat 19 , ou seja, 1 a 2 cm do 
pulso da arteria femoral e 1 a 2 cm distal ao ligamento inguinal. A agulha e direcionada 
em sentido cefalico a 45° e, depois de localizado o nervo femoral, faz-se firme pressao 
digital distalmente a pun<jao e injeta-se cerca de 30 mL de anestesico local. Ha polemica 
sobre ocorrer ou nao o bloqueio dos tres nervos, pois o grande volume de anestesico 
injetado ascende pela fascia dos musculos psoas e do iliaco. Na pratica clinica, porem, os 
nervos femoral e cutaneo femoral da coxa podem ser facilmente bloqueados; ja o obtura¬ 
dor e raramente alcancado pelo anestesico local, com chance de 80% de falha, ocorrendo, 
assim, mais bloqueio 2 em 1 que o 3 em l. 20 ' 21 Se o bloqueio do nervo obturador nao 
ocorrer, o paciente pode referir dor no joelho. 

A combinacao do bloqueio 3 em 1 com o bloqueio do nervo isquiatico promove o 
completo bloqueio de todo o membro inferior, com exce<;ao da aduijao. Como alternativa 
ao bloqueio 3 em 1, ha o bloqueio iliofascial, no qual grande volume de anestesico local e 
infiltrado abaixo do ligamenteo ilioinguinal e acima da fascia iliaca, de modo que o anes¬ 
tesico local distribui-se em sentido cefalico, ocorrendo o bloqueio dos nervos femoral e 
cutaneo lateral da coxa, podendo alcancar os nervos genitofemoral e obturador. A vanta- 
gem dessa tecnica e nao requerer o uso de estimulador de nervo periferico, mas tern como 
desvantagem a chance de o bloqueio do nervo obturador hear entre 50 e 75%. 22,23 


Tecnica 

Com o paciente em decubito dorsal, com o membro inferior a ser anestesiado ligeira- 
mente aduzido e rodado externamente a 10°, identifica-se a espinha iliaca anterossuperior 
e a sinhse pubica. Desenha-se o ligamento ilioinguinal na pele. Ele e dividido em tres partes 
iguais, de medial para lateral, enumerando de 1 a 3. O ponto de insercao da agulha fica 
a 1 cm distal da interseo;ao da 2 a com a 3 a parte. Com uma agulha de Tuohy pediatrica, 
entra-se perpendicularmente a pele, com angulo de 30°, e introduz-se em sentido cefalico 
ate sentir dois “cliques”, correspondentes as fascias lata e iliaca. Em adultos, e necessario 
realizar digitopressao simultaneamente a injeqao de 30 mL de anestesico local. 

A Tabela 11.1 demonstra o volume de anestesico local para criamjas, respeitando as 
doses toxicas. 24 




TABELA 11.1 VOLUME DE ANESTESICO LOCAL PARA CRIANfAS 


Peso (kg) 

Volume (mL X kg' 1 ) 

<20 

0,7 

20 a 30 

2 

31 a 40 

2,5 

> 40 

3 


BLOQUEIO DO NERVO ISQUIATICO 

Os procedimentos anestesico-cirurgicos do ter^o distal do membro inferior podem 
ser executados por bloqueio do nervo isquiatico, em um dos diversos sitios, e do nervo 
safeno, no ramo do nervo femoral. 

O nervo isquiatico e o maior nervo do corpo humano em diametro e comprimento, 
sendo a continua^ao do fasciculo superior do plexo sacral (L4 a S3). Sai da pelve atraves 
do forame isquiatico maior e, passando por baixo do musculo piriforme, desce entre o 
trocanter maior do femur e a tuberosidade isquiatica. Descendo ao longo do dorso da 
coxa ate o ter<;o inferior, anterior aos musculos biceps femoral e semitendinoso, divide-se 
em dois grandes ramos, denominados nervos tibial e fibular comum. Torna-se superficial 
na borda inferior do musculo gluteo maximo. 25 

O bloqueio do nervo isquiatico pode ser realizado por varias tecnicas, com vantagens 
e desvantagens. O acesso por via posterior foi descrito primeiramente por Labat, 19 em 
1930, e, posteriormente, aperfei^oada por Winnie. 26 Embora o acesso posterior seja mais 
comumente utilizado, tem seu uso limitado em pacientes que necessitam reposiciona- 
mento ou que apresentam limitacao de mobilidade causada por artrite grave, obesidade 
ou trauma. Em 1959, Ichiyanagi 27 descreveu o acesso lateral para o bloqueio do nervo 
isquiatico, sendo a tecnica preferida atualmente para bloqueio em criamjas, devido a faci- 
lidade e a seguranca, apesar da necessidade do uso de agulhas longas (acima de 10 cm) 
(Figura 11.7). 



FIGURA 11.7 


Pontos de referenda para bloqueio do nervo isquiatico via posterior: (1) trocanter 
maior; (2) espinha iliaca posterossuperior; (3) hiato sacral e (4) ponto medio. 
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O acesso por via anterior foi descrito, pela primeira vez, em 1963, por Beck. 28 E de 
dificil execu^ao, especialmente em pacientes idosos, devido a dificuldade de identificacao 
dos pontos de referencia, como o trocanter maior, alem de ser extremamente dolorosa 
nos pacientes com fraturas de membro inferior. Outra limitaqao a tecnica e o uso de 
agulha longa (10 cm) para atravessar o trigono femoral, podendo acarretar lesao de vasos 
femorais, com consequente hematoma (Figura 11.8). 

Raj et al., 29 em 1975, descreveram nova tecnica em posi^ao de litotomia e com novos 
pontos de referencia, permitindo acesso ao nervo isquiatico com a flexao da coxa sobre 
o quadril em 90°, porem, com restricao a pacientes com fratura de colo de femur ou 
portadores de artrite de joelho. 

Em 1996, Mansour 30 descreveu a tecnica parassacral com acesso mais proximal ao 
nervo isquiatico, sendo a primeira descri^ao com o paciente em decubito ventral uti- 
lizando a espinha iliaca posterosuperior e a tuberosidade isquiatica como pontos de 
referencia. Por ser proximal, essa via permite bloqueio dos nervos cutaneo posterior da 
coxa e obturatorio. 

Novo acesso anterior foi descrito em 1999, por Chelly, 31 dispensando a identifi cacao 
do trocanter maior, utilizando como referencia a espinha iliaca anterossuperior e o 
tuberculo pubico, facilitando o bloqueio em pacientes com dificil identificaqao de pontos 
de referencia, necessarios em outras abordagens. A desvantagem dessa tecnica e a pro- 
fundidade para localizaqao do nervo (9,5 a 13,5 cm) (Figura 11.9). 

Outra tecnica de acesso ao nervo isquiatico, tanto por via posterior como por via 
lateral, e a da fossa poplitea antes da divisao do nervo (Figura 11.8). 



FIGURA 11.8 Pontos de referencia para 
bloqueio do nervo isquiatico 
via anterior: (1) espinha ilia¬ 
ca anterossuperior; (2) tro¬ 
canter maior; (3) tuberculo 
pubico; (4) ter^o medial e (5) 
local de insergao da agulha. 



FIGURA 11.9 Bloqueio do nervo isquiatico na 
fossa poplitea: (1) base da fossa 
poplitea; (2) limite lateral: borda 
femoral do biceps; (3) limite 
medial: musculos semimembra- 
noso e semitendinoso; e (4) reta 
na bissetriz da fossa poplitea. 















BLOQUEIO DO NERVO SAFENO 


Ramo puramente sensitivo do nervo femoral, e de facil performance e, quando asso- 
ciado ao bloqueio do nervo isquiatico, promove anestesia da perna e do pe, permitindo 
o uso de garrote pneumatico. 

Tecnicas de bloqueio 

Tran sarto rial 

Com o paciente em decubito dorsal, o ponto de pumjao faz efeito na parte distal do 
musculo sartorio, tendo como ponto de referenda a parte superior da patela. O musculo 
sartorio torna-se proeminente quando se levanta a perna a 5 cm do piano horizontal. 

O material necessario para essa tecnica e uma seringa de 5 mL com cerca de 3 mL de 
ar e uma agulha 22G de 30 mm atarraxada, que deve ser inserida em angulo reto com 
a pele ate se sentir a perda de resistencia a uma profundidade de 1,5 a 3 cm, onde serao 
injetados 10 mL de anestesico local (Figura 11.10). 

No nivel da tuberosidade da tibia 

Nesse nivel, o nervo safeno torna-se subcutaneo e, com o paciente em decubito dor¬ 
sal, identifica-se a tuberosidade da tibia e faz-se uma infiltra^ao subcutanea em forma 
de anel ate a borda interna da tibia. O volume de anestesico local a ser injetado e de 10 
mL (Figura 11.11). 

No nivel do maleolo medial 

Geralmente e usado para completar o bloqueio do pe no nivel do tornozelo. Identifi- 
ca-se o maleolo medial, cuja porcao lateral passa a veia safena (regiao bem visualizada) e 
infiltra-se 5 mL de anestesico local em ambos os lados da veia (Figura 11.12). 



FIGURA 11.10 Lin ha tracejada a partir do 

polo superior da patela: blo¬ 
queio transartorial do nervo 
safeno. 



FIGURA 11.11 Bloqueio do nervo safeno no 
nivel de tuberosidade da tibia 
( 1 ). 
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FIGURA 11.12 
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Bloqueio do nervo safeno no nivel do maleolo medial. Linha traeejada veia safe- 
na. 


BLOQUEIO DO NERVO SURAL 

O nervo sural e braco do nervo tibial. Inerva a pele da parte posterior e lateral do 
terqo distal da perna e toda a parte lateral do pe ate o 5° dedo. Para o bloqueio, utiliza-se 
agulha 25G, ao lado lateral do tendao de Aquiles, e, em direqao a fibula, injeta-se cera de 
6 a 8 mL de anestesico local (Figura 11.13). 

BLOQUEIO DO NERVO FIBULAR COMUM 

O nervo fibular comum e o ramo mais lateral do musculo isquiatico. Inerva a pele e 
os musculos da regiao anterolateral da perna e o dorso do pe e desce obliquamente no 
lado lateral da fossa poplltea, seguindo a fibula intimamente a borda do biceps femoral, 
contornando o colo da fibula e, depois, dividindo-se em fibular superficial e profundo 
(Figuras 11.14 e 11.15). 

O nervo fibular superficial e responsavel pela inervacao sensitiva cutanea do dorso do 
pe. Seu bloqueio e obtido infiltrando-se uma barreira subcutanea de soluqao anestesica 
entre o maleolo lateral e o tendao do musculo extensor longo do halux 3 ou da borda 
anterior da tibia. Utilizar agulha 25 X 7 ou 30 X 7 e injetar de 4 a 6 mL de anestesico 
local (Figura 11.14). 



FIGURA 11.13 


Bloqueio do sural, linha traeejada do tendao de Aquiles em diregao a fibula. 













O nervo fibular profundo e responsavel pela inerva^ao sensitiva da regiao entre o 
halux e 2° dedo, e estruturas profundas dorsais. Seu bloqueio e obtido infiltrando-se uma 
barreira subcutanea em forma de V entre o primeiro e o segundo dedo do pe. Utilizar 
agulha 25 X 7 ou 30 X 7 e injetar de 4 a 6 mL de anestesico local (Figura 11.15). 



FIGURA 11.14 Bloqueio do nervo fibular 
eomum profundo: linha em V 
mostra o local de injegao. 


FIGURA 11.15 Bloqueio do nervo fibular 
eomum superficial: (1) maleo- 
lo lateral; (2) tendao do mus¬ 
culo extensor longo do halux; 
e (3) borda anterior da tibia. 
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Bloqueios Anestesicos 
para Oftalmologia 


DANIEL ESPADA LAHOZ 


INTRODU^AO 

As cirurgias oculares, em sua maioria, sao procedimentos de curta dura^ao, realiza- 
dos sob anestesia regional, com minimas repercussoes sobre o organismo. Essas caracte- 
risticas, associadas a pos-operatorios com poucas complicates, constituem o prototipo 
da cirurgia ambulatorial. 

Desde 1919, quando a primeira anestesia ambulatorial foi descrita, 1 tem-se observado 
crescimento constante nessa modalidade de atendimento, tornando inapropriada a hos- 
pitalizacao de pacientes submetidos a cirurgias de pequeno porte. Atualmente, cerca de 
60% das cirurgias sao realizadas em regime ambulatorial nos Estados Unidos. 2 

A sintese de novos agentes e o aprimoramento das tecnicas anestesicas permitem ao 
paciente o retorno cada vez mais precoce as suas atividades fisicas e intelectuais. Cangiani 
afirma que a visao e o principal sentido que comunica as pessoas com o ambiente e que o 
paciente desprovido de visao normal submete-se a qualquer sacrificio para recupera-la, 3 
cabendo ao medico restabelecer esse sentido ao maximo, com o minimo de sofrimento. 
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A anestesia locorregional apresenta vantagens e desvantagens, conforme demonstra 
a Tabela 12.1. 3 6 

Os pacientes candidates a cirurgia oftalmologica, principalmente em fnncao da faixa eta- 
ria, possuem doe n gas associadas que impoem certas restrigoes a anestesia geral. 4,7 Apesar das 
vantagens, os bloqueios tambem apresentam contraindicagoes, descritas na Tabela 12.2. 4 

A grande maioria das cirurgias oftalmologicas e realizada em regime ambulatorial, 
preferencialmente sob bloqueios locorregionais. 


12 


TABELA 12.1 VANTAGENS E DESVANTAGENS DA ANESTESIA LOCORREGIONAL 3 - 6 


Vantagens 

Desvantagens 

Minimas alteragoes fisiologicas 

Trauma ocular direto 

Acinesia e anestesia completa do bulbo ocular 

Risco de injegao intravascular de anestesico local 

Analgesia pos-operatoria 

Alergia ou hipersensibilidade ao anestesico local 

Bloqueio dos reflexos oculares 

Desencadeamento de reflexos oculares 

Menor incidencia de nauseas e vomitos 

Distorgao da anatomia regional (pelo anestesico 
local ou por hematoma) 

Menor tempo de recuperagao 

Disseminagao do anestesico pela bainha nervosa 


Am a u rose 


TABELA 12.2 CONTRAINDICAQOES PARA ANESTESIAS GERAIS E LOCORREGIONAIS 3 - 7 

Anestesia geral 

Anestesia locorregional 

Contraindicagoes 

Contraindicagoes absolutas 

Contraindicagoes relativas 

Recusa do paciente 

Recusa do paciente 

Alta miopia 

Infecgao do trato respiratorio 

Infecgao local 

Estafilomas 

Anemia grave 

Alergia aos anestesicos locais 

Alteragoes de coagulagao 

Patologia pulmonar grave 

Pacientes nao colaborativos (surdez, 

Doenga pulmonar 

Insuficiencia miocardica grave 

deficiencia mental, criangas, nao 

obstrutiva 

Algumas distrofias musculares 

compreender o idioma etc.) 


Infarto recente do miocardio 



Disritmia cardlaca grave 
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BLOQUEIOS 

Em oftalmologia, os bloqueios podem ser divididos em perifericos (sensitivos e 
motores) e para cirurgias da intracavidade orbitaria. 

Bloqueios perifericos sensitivos 

Os bloqueios sensitivos sao liteis em pacientes de alto risco com lesoes amplas, ou 
quando o tecido se encontra infectado na area da lesao, mas integro na regiao da pun<;ao 
para o bloqueio . 8 

O bloqueio sensitivo direto do tronco nervoso apresenta como vantagens sobre a 
infiltra^ao ser menos doloroso e exigir menor quantidade de anestesico local (1 a 5 mL ), 7 
alem de evitar a distor<;ao anatomica do tecido anestesiado . 8,9 Outra indica^ao desses 
bloqueios e diagnosticar zonas de gatilho . 8 

Como desvantagens do bloqueio, pode-se citar a vasodilatac^ao na area anestesiada . 9 
As neurites preexistentes, as doencas da pele ou na mucosa e, principalmente, a infec- 
<;ao no local de pun 930 constituem as principals contraindicates para os bloqueios, 
bem como a alergia ao anestesico local. 

Podem ser utilizadas solu^oes anestesicas de longa duracao, proporcionando analge¬ 
sia prolongada no pos-operatorio . 912 

Para a realiza^ao desses bloqueios, e importante conhecer a area de inerva^ao dos 
nervos da regiao periorbitaria. Observadas as indicates e as contraindicates, todos os 
bloqueios podem ser realizados para procedimentos em regime ambulatorial . 10 

Lacrimal 

Origem 

O nervo lacrimal origina-se do nervo oftalmico, que, por sua vez, e um dos ramos 
do nervo trigemeo. Esse nervo ultrapassa a fissura orbitaria superior acima do anulo 
tendineo comum e emparelha-se com a arteria oftalmica superior, passando superotem- 
poralmente pela glandula lacrimal, inervando-a . 7,11 " 13 Apos deixar a glandula, segue em 
trajeto rente ao bordo superior do musculo reto lateral ate a jun^ao da parede superior 
com a parede lateral da orbita . 13 

Area de inervagao 

O nervo lacrimal inerva a glandula lacrimal, a conjuntiva e a regiao lateral da palpebra 
superior e apresenta ramo com anastomose para o nervo zigomatico (Figura 12.1 ). 7,13 " 15 

Teeniea do bloqueio 

O nervo lacrimal pode ser anestesiado pela introducao de uma agulha intradermica 
fina (13 X 4,5) na palpebra superior, rente a parede superior da orbita, na jun^o do 
terco lateral com o ter^o medial e, ao longo deste, por uma profundidade de aproxima- 
damente 10 mm (Figura 12.1), onde se depositam 2 a 3 mL de solu<;ao anestesica . 16 Nao 
e necessario obter parestesia. 
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FIGURA 12.1 Bloqueio do nervo lacrimal: representagao do trajeto do nervo, ponto de pungao, 
trajeto da agulha e area de inervagao. 


Supraorbitario 

Origem 

O nervo supraorbitario e ramo do nervo frontal, que, por sua vez, se origina do nervo 
oftalmico, um dos ramos do nervo trigemeo. Tern origem dentro da cavidade orbitaria e 
sai da orbita pela incisura ou pelo forame supraorbital. 7,13 " 15 

Area de inerva^ao 

O nervo supraorbitario inerva o osso, o periosteo e as mucosas do seio frontal e con- 
juntivo da parte media da palpebra por meio de ramos curtos, alem da pele da regiao 
frontoparietal (Figura 12.2). 7 ' 13-15 


12 


Teeniea do bloqueio 

O ponto de referenda para o bloqueio do nervo supraorbitario e a incisura ou o fora¬ 
me de mesmo nome, localizado no encontro entre a borda cortante e a romba superior 
da orbita, facilmente palpavel. Introduz-se uma agulha intradermica fina (10 X 4,5) 2 a 
4 mm laterals a essa jun<;ao (Figura 12.2), sem necessidade de parestesia, depositando-se 
de 1 a 1,5 mL de solucao anestesica. A compressao digital da regiao permite o bloqueio 
do ramo medial sem a necessidade de nova infiltraqao. 9,16 

Quando nao se consegue identificar a chanfradura supraorbitaria, pode-se utilizar 
como referenda a junq:ao da parte cortante com a romba ou uma linha imaginaria para- 
lela ao piano sagital mediano, que passa a aproximadamente 2 cm do canto interno do 
olho, na interseccao com o rebordo orbitario. Nesse local, pode-se sentir uma pequena 
depressao (forame orbitario), que indica o ponto de insercao da agulha. 16 

Esse nervo tambem pode ser bloqueado pela infiltracao do subcutaneo, seguindo-se 
um piano horizontal do subcutaneo, imediatamente acima da sobrancelha e da raiz do 
nariz, e utilizam-se 3 a 6 mL de solucao anestesica. 9 
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Supratroclear 

Origem 

O nervo supratroclear, assim como o nervo supraorbitario, e ramo do nervo frontal, 
que se origina do nervo oftalmico, um dos ramos do nervo trigemeo. Tem origem dentro 
da cavidade orbitaria e repousa anteriormente acima da troclea. 7,13-15 

Area de inerva^ao 

Inerva a parte medial da palpebra superior e conjuntiva, a pele da raiz do nariz e a 
pele da regiao frontal vizinha (glabela) (Figura 12.3). 7,13-15 

Teeniea do bloqueio 

A tecnica de anestesia do nervo supratroclear consiste na introducao de uma agulha 
intradermica fma (10 X 4,5) na palpebra superior, abaixo da borda orbitaria superior, 
no seu angulo superior interno, imediatamente acima da troclea (Figura 12.3). Injeta- 
se 1 a 1,5 mL de solu^ao anestesica, devendo-se realizar uma compressao digital com a 
finalidade de dispersao da soluqao. 9,16 

A semelhanca do nervo supraorbitario, esse nervo tambem pode ser bloqueado pela 
infiltra^ao, seguindo um piano horizontal do subcutaneo imediatamente acima da sobran- 
celha e da raiz do nariz, utilizando-se 3 a 6 mL de solucao anestesica. 9,16 



FIGURA 12.2 Bloqueio do nervo supraorbi¬ 
tario: representagao do trajeto 
do nervo, ponto de pungao, 
trajeto da agulha e area de 
inervagao. 


FIGURA 12.3 Bloqueio do nervo supratro¬ 
clear: representagao do trajeto 
do nervo, ponto de pun^ao, 
trajeto da agulha e area de 
inervagao. 
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Frontal 

Origem 


O nervo frontal e o maior dos tres ramos do nervo oftalmico, que tambem e ramo 
do nervo trigemeo. Atravessa a fissura orbitaria superior entre os nervos lacrimal e 
nasociliar, externamente ao anulo tendineo comum, passando superiormente entre a 
periorbita e o levantador da palpebra na area central da orbita, e dividindo-se em dois 
outros nervos: supraorbitario e supratroclear . 7,13-15 

Area de inerva^ao 

Por meio de seus ramos, fornece inervacao a mucosa e a pele da palpebra medial, a 
pele da raiz do nariz e a pele da regiao frontoparietal (Figura 12.4 ). 7,13-15 

Teeniea do bloqueio 

Esse nervo pode ser bloqueado utilizando-se como ponto de referenda a incisura ou 
o forame supraorbitario no encontro entre a borda cortante e a romba superior da orbi¬ 
taria, facilmente palpavel. Introduz-se uma agulha intradermica fina (25 X 6 ) 2 a 4 mm 
laterais a essa j 11119 ao, a uma profundidade de aproximadamente 15 mm (Figura 12.4), 
injetando-se de 2 a 4 mL de solucao anestesica . 13,16 

Quando nao se consegue identificar a chanfradura supraorbitaria, pode-se usar como 
referenda a junqao da parte cortante com a romba na borda orbitaria superior ou uma 
linha imaginaria paralela ao piano sagital mediano, passando aproximadamente a 2 cm do 
canto interno do olho. Na interseccao dessa linha com o rebordo orbitario, pode-se sentir 
uma pequena depressao (forame orbitario), indicando ponto de insercao da agulha . 16 
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Trajetos das 
agulhas 


Pontos de 
pun^ao 


FIGURA 12.4 


Bloqueio do nervo frontal: representagao do trajeto do nervo, pontos de pungao, 
trajetos das agulhas e area de inervagao. 
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Esse nervo tambem pode ser bloqueado pela infiltra^ao, seguindo um piano hori¬ 
zontal do subcutaneo imediatamente acima da sobrancelha e da raiz do nariz. Nesse 
bloqueio, utilizam-se 3 a 6 mL de solu^ao anestesica (Figura 12.4). 9 ' 16 

Outra tecnica e o bloqueio de seus dois ramos principals, os nervos supraorbitario e 
supratroclear. 10 

Nasociliar 

Origem 

O nervo nasociliar e o unico ramo do nervo oftalmico (ramo do nervo trigemeo). 
Penetra na orbita pela fissura orbitaria superior internamente ao anel tendineo comum. Na 
orbita, ramifica-se em ramos comunicantes para o ganglio ciliar, os nervos ciliares longos, 
o nervo etmoidal posterior, o nervo etmoidal anterior e o nervo infratroclear. 7,1315 

Area de inerva^ao 

O nervo nasociliar inerva o corpo ciliar, a iris e a cornea pelos nervos ciliares longos, 15 e a 
mucosa das celulas etmoidais posteriores e o seio esfenoidal pelo nervo etmoidal posterior. 
A parte anterior da mucosa da cavidade nasal e a pele da ponta e da asa do nariz sao iner- 
vadas pelo nervo etmoidal anterior. 7,1315 Finalmente, a pele e a conjuntiva no angulo medial 
do olho e o aparelho lacrimal sao inervados pelo nervo infratroclear (Figura 12.5). 14 

Teeniea do bloqueio 

Para o bloqueio do nervo nasociliar, localiza-se um ponto a aproximadamente 4 mm 
acima do canto interno da orbita, onde se introduz uma agulha intradermica fina (25 X 6), 
a uma profundidade de 2 a 2,5 cm junto a parede medial da orbita (Figura 12.5), e injetam-se 
2 a 3 mL da solucao anestesica. 9,16 


Area 

analgc 
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pungao 
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FIGURA 12.5 


Bloqueio do nervo nasociliar: representagao do trajeto do nervo, ponto de pun- 
gao, trajeto da agulha e area de inervagao. 
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In fra trod ear 

Origem 

O nervo infratroclear e um ramo do nervo nasociliar, que, por sua vez, e ramo do 
nervo oftalmico (ramo do nervo trigemeo) e caminha proximo a parede nasal da orbita, 
passando por baixo do musculo obllquo superior. 7,1315 

Area de inerva^ao 

O nervo infratroclear inerva a pele e a conjuntiva no angulo medial do olho e do 
aparelho lacrimal (Figura 12.6). 14 

Teeniea do bloqueio 

A tecnica da anestesia do nervo infratroclear consiste na introducao de uma agulha 
intradermica fina (10 X 4,5) abaixo da troclea e acima do ligamento cantal medial, ao 
longo da parede medial da orbita. A agulha e inserida ate 10 mm (Figura 12.6) e injeta-se 
1 a 2 mL de solu<;ao anestesica. 16 

Nasal 

Origem 

O nervo nasal, ramo do nervo oftalmico, emite como ramo o nervo etmoidal anterior, 
o qual atravessa o forame etmoidal anterior e divide-se nos ramos nasais internos, late¬ 
rals, mediais e externos, que correspondem ao nervo nasal (Figura 12.7). 7,13-15 



FIGURA 12.6 Bloqueio do nervo infratro- 
elear: representagao do trajeto 
do nervo, ponto de pun^ao, 
trajeto da agulha e area de 
inervagao. 



FIGURA 12.7 Bloqueio do nervo nasal: repre- 
sentagao do trajeto do nervo, 
ponto de pungao, trajeto da 
agulha e area de inervagao. 
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Area de inerva^ao 

O nervo nasal e responsavel pela inervacao da parte anterior da mucosa da cavidade 
nasal e da pele da ponta e da asa do nariz (Figura 12.7). 7,13-15 

Teeniea do bloqueio 

O nervo nasal e bloqueado pela infiltra<;ao subcutanea da solu^ao anestesica local na 
juncao do osso nasal com a cartilagem (Figura 12.7). 17 

Mucosa nasal 

Origem 

A mucosa nasal lateral e inervada pelos ramos nasal lateral e interno, pelos ramos 
do nervo etmoidal anterior (ramo do nervo nasociliar, que e ramo do nervo oftalmico), 
pelos ramos nasal posterior superior lateral e nasal posterior inferior lateral e pelos 
ramos do nervo pterigopalatino (ramo do nervo maxilar). 

A parede medial e inervada pelos ramos nasal medial (ramo do nervo etmoidal ante¬ 
rior), nasal posterior superior medial e nervo nasopalatino (ramos do maxilar). 13-15 

Teeniea do bloqueio 

A anestesia da mucosa nasal pode ser realizada por tamponamento nasal com tampao 
(Figura 12.8A) embebido em lidocaina a 10% com vasoconstritor, com base nas tecnicas 
descritas por Gej rot. 18 Esse tampao deve permanecer por no minirno 10 min em contato 
com a mucosa. 

Outros metodos sao a utilizacao de mechas de algodao (Figura 12.8B) embebidas na 
mesma solu^ao anestesica anteriormente descrita ou por aspenpio de aerosol (Figura 
12.8C) de lidocaina a 10%, 2 a 3 min antes da manipula^ao da mucosa nasal ou a puncao 
da base do corneto medio com a agulha 80/25 G (Figura 12.8D) com injecao de 0,2 a 0,5 
mL de solucao anestesica. 18,19 



FIGURA 12.8 Tecnicas para bloqueio da mucosa nasal: (A) aspersao, (B) cotonoide, (C) tampo¬ 
namento nasal; e (D) pungao proxima ao ganglio pterigopalatino. 
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Infraorbitario 

Origem 

O nervo infraorbitario origina-se como divisao do nervo maxilar (ramo do nervo tri- 
gemeo) na fissura orbitaria inferior, descendo pelo canal infraorbitario para a fossa canina, 
onde origina seus ramos terminais palpebrais inferiores, nasais e labiais superiores. 15 

Area de inerva^ao 

O nervo infraorbitario inerva segundo seus ramos: 

• palpebrais inferiores: inervam a pele e a conjuntiva da palpebra inferior e os angulos 
da rima palpebral; 

• nasais: inervam da mucosa do vestibulo ao septo movel do nariz e a pele da asa do 
nariz; 

• labiais superiores: inervam a boca, a gengiva e o labio superior (Figura 12.9A). 15 

Teeniea do bloqueio 

Exitem duas tecnicas extraorais e duas intraorais para o bloqueio do nervo infraorbita¬ 
rio. A seguir, serao descritas as tecnicas extra e intraorais mais frequentemente utilizadas. 

Na tecnica extraoral, e necessaria a identifica^ao do forame infraorbitario, o que e 
facilmente conseguido com a colocacao do dedo indicador esquerdo na parte superior 
da fossa canina. Uma agulha intradermica fina (10 X 4,5) e introduzida em um ponto da 
face localizado a 1 cm lateralmente a por<;ao media da asa do nariz. Assim que se sente a 
agulha proxima ao forame infraorbitario, deve-se dirigi-la para cima, para tras e lateral¬ 
mente ao piano axial do dedo indicador (Figura 12.9A). Encostando a agulha na maxila, 
esta e recuada e injetam-se 2 a 3 mL da solu^ao anestesica proximo ao forame. 20 

A injecao proxima ao forame e suficiente para obter a anestesia do labio inferior e 
da palpebra inferior. Para procedimentos que envolvem estruturas inervadas pelo nervo 
alveolar superior anterior, principalmente os dentes anteriores e a maxila, a solu^ao 
anestesica deve ser depositada no canal infraorbitario. 16 ' 21 


12 




FIGURA 12.9 Bloqueio do nervo infraorbitario: bloqueio extraoral (A) e intraoral (B). 
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Na tecnica via intraoral do nervo infraorbitario, localiza-se o forame infraorbitario como 
na tecnica extraoral. Uma vez localizado o forame, levanta-se o labio superior com o polegar 
e o indicador da mesma mao e introduz-se uma agulha de carpule curta (2,4 X 27G) atraves 
da mucosa oral no apice do canino, direcionada cranialmente, para tras e lateralmente ao 
longo da maxila, em direqao ao dedo que esta palpando o forame (Figura 12.9B). 

Quando a via oral e empregada, o local da pun^ao esta muito proximo a superficie 
da maxila, de modo que a agulha nao deve ser inclinada em angulo que permita sua 
passagem para dentro do canal infraorbitario. 21,22 

Zigomatico 

Origem 

O nervo zigomatico, ramo do nervo maxilar (ramo do nervo trigemeo), origina-se 
na fissura orbitaria inferior. Na parede lateral da orbita, emite um ramo anastomo- 
tico para o nervo lacrimal e, a partir deste, emite os nervos zigomaticotemporal e 
zigomaticofacial. 7,13 ' 15 

Area de inervagao 

O nervo zigomatico inerva, atraves do ramo zigomaticotemporal, a regiao temporal 
anterior; enquanto, atraves do ramo zigomaticofacial, inerva a iminencia malar (Figura 
12.10). 7,13 " 15 

Tecnica do bloqueio 

A tecnica de bloqueio do nervo zigomatico consiste no deposito de 3 a 5 mL da 
soluqao anestesica sob o arco zigomatico na regiao da juncao da borda orbital inferior 
e lateral, onde se localizam os forames zigomaticos (facial e temporal). Nessa tecnica, 
tambem utiliza-se uma agulha intradermica fina (10 X 4,5) (Figura 12.10). 16 



FIGURA 12.10 


Bloqueio do nervo zigomatico: representagao do trajeto do nervo, ponto de pun- 
gao, trajeto da agulha e area de inervagao. 
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Zigomaticofacial 

Origem 

O nervo zigomaticofacial origina-se do nervo zigomatico, divisao do nervo maxilar, 
apos o ramo anastomotico, para o nervo lacrimal, e sai da cavidade orbitaria pelo forame 
de mesmo nome (forame zigomatico facial). 7,13-15 

Area de inerva^ao 

O nervo zigomaticofacial inerva a iminencia malar (Figura 12. II). 7,13-15 

Teeniea do bloqueio 

Para se bloquear o ramo zigomaticofacial, utiliza-se uma agulha intradermica fina 
(25 x 6) subcutaneamente seguindo a direcao do arco zigomatico (Figura 12.11), onde 
se depositam 1 a 1,5 mL de solucao anestesica. 16 

Zigomaticotemporal 
Origem 

O nervo zigomaticotemporal origina-se do nervo zigomatico, divisao do nervo 
maxilar (ramo do trigemeo), apos o ramo anastomotico para o nervo lacrimal, e sai da 
cavidade orbitaria pelo forame de mesmo nome (forame zigomaticotemporal). 7,13-15 

Area de inerva^ao 

O nervo zigomaticofacial inerva a regiao temporal anterior (Figura 12.12). 7,13-15 



FIGURA 12.11 Bloqueio de nervo zigomati- 
eo: representagao do trajeto 
de nervo, ponto de pungao, 
trajeto da agulha e area de 
inervagao. 


FIGURA 12.12 Bloqueio do nervo zigomati¬ 
cotemporal: representagao do 
trajeto do nervo, ponto de 
pungao, trajeto da agulha e 
area de inervagao. 
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Teeniea do bloqueio 

Para a anestesia do ramo zigomaticotemporal, utiliza-se uma agulha intradermica 
fina (25 X 6), paralela a borda orbitaria lateral, em dire^ao cranial (Figura 12.12), com 
inje 9 ao de 1 a 1,5 mL de solu<;ao anestesica. 16 

Bloqueios perifericos motores 

A acinesia das palpebras e desejavel nas cirurgias intraoculares, prevenindo a expul- 
sao do conteudo intraocular por sua oclusao forcada. A paralisia do musculo orbicular 
do olho pode ser alcancada pela infiltraijao local do musculo ou pela infiltra^ao nas 
proximidades das fibras do nervo facial. 16 

Como nos bloqueios sensitivos, o bloqueio de nervo facial pode ser feito com peque- 
nos volumes de anestesico (1 a 5 mL), podendo ser utilizados anestesicos de longa dura- 
<;ao, propiciando paralisia do orbicular prolongada. 912 

A imprevisibilidade dos bloqueios do nervo facial relaciona-se a variabilidade indi¬ 
vidual em seu trajeto depois da entrada na glandula parotida e, subsequentemente, da 
divisao nos seus cinco ramos. 16 

Metodo de Van Lint 

A primeira descricao de bloqueio para acinesia do musculo orbicular ocular em 
extra^ao da catarata foi de Van Lint. 23 Originariamente, inseria-se a agulha no bordo 
orbitario lateral, realizando-se pequeno botao intradermico. A agulha avarupiva pelos 
tecidos profundos ao longo da margem da orbita inferolateral e, na retirada da agulha, 
injetava-se de 2 a 4 mL de solu<;ao anestesica local. A partir desse ponto, a agulha era 
redirecionada ao longo da margem orbital superotemporal, injentado novamente solu- 
<;ao anestesica. Apos as inje^oes, aplicava-se pressao na regiao de deposito da solu^ao 
anestesica, facilitando sua dispersao. 24 

Esse metodo tern como efeito colateral o edema de palpebra; 16 assim, procurando 
evita-lo, a tecnica foi modificada com a in je^ao do anestesico diretamente no subcu- 
taneo das palpebras, processo as vezes doloroso, que pode resultar em sangramento na 
palpebra. 

Outra possibilidade e a in je^ao de solu^ao anestesica a aproximadamente 1 cm do 
rebordo lateral da orbita. A primeira injecao e feita com a agulha perpendicular ao cranio 
e sobre o periosteo. A seguir, a agulha e direcionada pelo subcutaneo, introduzindo-se 2 a 
3 cm em direcao cranial, depositando-se o anestesico na retirada desta e, posteriormente, 

2 a 3 cm em direcao caudal (Figura 12.13), repetindo a injecao do anestesico na retirada 
da agulha. Assim, evita-se o edema ou a hemorragia nas palpebras. 24 

Metodo de Wright-Nadbath-Rehman 

O bloqueio do nervo facial em sua emergencia no forame estilomastoideo foi descrito 
primeiramente por Wright. Apresenta como principal complicacpio a lesao de estruturas 
nobres e a possibilidade de causar paralisia total do nervo facial. 25 
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FIGURA 12.13 Bloqueio do nervo facial pelo metodo de Van Lint: representagao do trajeto do 
nervo, ponto de pungao e trajeto da agulha; essa e a tecnica modificada mais 
utilizada atualmente. 


A tecnica de Nadbath-Rehman 26 tem como finalidade bloquear o tronco principal do 
nervo facial na concavidade abaixo do meato auditivo externo, entre o limite anteropos¬ 
terior do processo mastoide e a borda posterior do ramo da mandibula. O local pode 
ser identificado por meio de palpatio e confirmado com a movimentapao da mandibula 
pelo paciente. Apos a realizacao de um botao intradermico com agulha hipodermica 
pequena (12 x 25G), perpendicular e totalmente introduzida (Figura 12.14), injetam-se 
3 mL de solucao anestesica e aplica-se massagem suave para difundi-la. 

A principal vantagem dessa tecnica e o trajeto fixo do nervo facial posteromedial no 
forame estilomastoideo em direpao a glandula parotida, antes de se ramificar. Como 
desvantagem, pode-se citar disfagia subita, rouquidao, angustia respiratoria, acumulo de 
secrepoes ou laringoespasmos. 27 ' 28 



FIGURA 12.14 Bloqueio do nervo facial pelo metodo de Wright modificado por Nadbath e Reh- 
man: representapao do trajeto do nervo, ponto de pungao e trajeto da agulha. 
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Metodo de O'Brien 

O’Brien descreveu o bloqueio do nervo facial nas proximidades do condilo da man- 
dibula, que pode ser localizado com o movimento da mandibula. Realiza-se a puncao 
sobre o condilo, exatamente inferior ao processo zigomatico posterior, localizado a 1 cm 
anteriormente ao tragus. A agulha e introduzida ate o periosteo (Figura 12.15), onde se 
depositam 2 a 3 mL de solu<;ao anestesica local. 29 

Devido a grande variabilidade de trajeto do nervo facial, o bloqueio pode ser incom¬ 
plete, recomendando-se, portanto, modificanoes da tecnica, dentre as quais se destaca 
o uso de 5 mL de solu^ao anestesica sobre o condilo da articulacao temporomandi¬ 
bular, redirecionando-se a agulha para a lateral e infiltrando-se mais 5 mL de solucao 
anestesica. 24,28 

A infiltracao durante a introdu<;ao da agulha diminui a dor, mas tem o inconveniente 
de aumentar o volume da solucao anestesica usada, podendo atingir 8 mL. 24 McGoldrick, 16 
apos a inje^ao, quando a agulha encontrava-se parcialmente retirada, redirecionou-a infe- 
riormente ao longo da extremidade posterior do ramo da mandibula, injetando a solucao 
anestesica enquanto a retiradava, anteriormente ao longo do arco zigomatico. 

Metodo de Atkinson 

O bloqueio dos ramos do ramo do nervo facial, quando estes cruzam o arco zigoma¬ 
tico, foi descrito por Atkinson. 30 

Inicia-se com um botao anestesico na margem inferior do arco zigomatico, abaixo 
da rima orbital lateral, e a agulha e dirigida cranial e posteriormente ao longo do arco 
zigomatico (direcionada ao ponto central entre o tragus e a rima orbital lateral) (Figura 
12.16). Injetam-se 5 a 10 mL de solucao anestesica durante a retirada da agulha. 


Trajeto da / J 

Ponto de 

agulha ( / 

yy pungao 




w 


TS: 



FIGURA 12.15 Bloqueio do nervo facial pelo 
metodo de O'Brien: represen- 
ta^ao do trajeto do nervo, 
ponto de pungao e trajeto da 
agulha. 


FIGURA 12.16 Bloqueio do nervo facial pelo 
metodo de Atkinson: repre- 
sentagao do trajeto do nervo, 
ponto de pungao, trajeto da 
agulha. 
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Bloqueios intracavitarios 

Com a descoberta de Knapp, em 1884, a respeito do poder anestesico local da cocai-na 
e de sua deposicao atras do bulbo ocular, que possibilita a realiza^ao de cirurgias oculares, 31 
as tecnicas de bloqueios oftalmologicos evoluiram e se tornaram mais populares. 

As reducoes em custo e a recente tendencia para cirurgia ambulatorial aumentaram a 
demanda para anestesia locorregional em cirurgia oftalmologica. A anestesia locorregio- 
nal tern se mostrado satisfatoria para uma grande variedade de cirurgias oftalmologicas 
e ha evidencias de que, em pacientes idosos, haja bloqueio da resposta endocrina meta- 
bolica, mesmo quando associada a anestesia geral. 32 

Bloqueio intracone 

Esse bloqueio tambem e conhecido como bloqueio retrobulbar, pois a solu 9 ao anes- 
tesica e depositada dentro do cone formado pelos musculos proprios do bulbo ocular, 
atras deste. 33 

As tecnicas desse bloqueio sofreram inumeras variances, sendo as mais importantes 
as descritas a seguir. 


Teeniea de Knapp 

Hermann Knapp, em 1884, realizou o que se pode denominar como o primeiro blo¬ 
queio intracone. Inicialmente, a tecnica consistia em anestesia da conjuntiva pela instilacao 
e pela tracao do globo nasalmente por meio de um forceps, com deposicao da solu^ao 
anestesica (cocaina a 4%) no tecido orbital proximo da parte posterior do globo. 31 


Teeniea de Atkinson 

Atkinson 34 popularizou esta tecnica na decada de 1950. Com a finalidade de aproxi- 
mar o cone da pele, solicitava ao paciente que voltasse o olhar do olho a ser bloqueado 
supero-medialmente (olhar de Atkinson). Essa manobra afasta o musculo obliquo infe¬ 
rior e a fascia entre os musculos retos lateral e inferior da rota da agulha. 

Posteriormente, observou-se que a posi<;ao do olho recomendada por Atkinson 
aproxima nao so nervo optico da ponta da agulha, mas tambem a arteria oftalmica, a 
veia oftalmica superior e o polo posterior do bulbo ocular (Figura 12.17). 35,36 Com o 
intuito de diminuir complicates, passou-se a indicar olhar para o infinito em frente 
(olhar primario). 14 


Teeniea elassiea atual 

A tecnica mais popular desse bloqueio e descrita como injecao atraves da pele na 
regiao inferolateral das bordas orbitarias, sendo o ponto de inser^ao da agulha variavel. 
Muitos autores utilizam a jun^ao do ter^o medio com o lateral da margem orbitaria 
inferior, outros utilizam um ponto 5 mm medial a comissura palpebral lateral, ponto 
mais inferior da margem orbitaria inferior e de encontro da bissetriz do angulo reto do 
quadrante inferolateral do bulbo ocular com a margem orbitaria inferior. 
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FIGURA 12.17 Bloqueio do intracone de Atkinson: representagao do ponto de pungao e trajeto 
da agulha, com o paciente com olhar de Atkinson. 


Em consenso, no I Congresso Mundial de Anestesia em Oftalmologia, realizado em 
Londres, em 2004, estabeleceu-se como ponto recomendado para puncao inferior o 
encontro do rebordo orbitario lateral com o inferior da orbita. Nesse mesmo consenso, 
a puncao com agulha cortante passou a ser recomendada em substitui^ao a romba, pois, 
no caso de um acidente, a lesao e menor. 

Com o paciente com olhar primario, localiza-se o ponto de insercao da agulha e, 
em seguida, introduz-se a agulha com o orificio do bisel voltado para o bulbo ocular, a 
fim de reduzir a possibilidade de perfura^ao. A agulha deve estar inicialmente paralela 
ao assoalho da orbita, ultrapassando o equador do bulbo, e deve ser redirecionada para 
cima em dire^ao ao apice da orbita, inserindo-a de 25 a 30 mm em profundidade ate que 
se tenha a sensa^ao da perfura^ao de uma folha de papel (Figura 12.18). Apos a aspira- 
<;ao, in jeta-se a solu<pio anestesica dentro do cone muscular. Nesse bloqueio, o volume 
anestesico utilizado deve ser de 3 a 4 mL. 

A agulha nao deve ultrapassar o piano medio-sagital e a solu<;ao anestesica deve ser 
injetada vagarosamente. Nao se espera encontrar resistencia durante a in jecjao. A retirada 
da agulha deve ser feita levemente durante a inje^ao, a fim de evitar o deposito de uma 
grande quantidade de anestesico em um so local. 33 

Em sequencia a inje^ao do anestesico, e realizada a digitopressao firme sobre o bulbo 
ocular por aproximadamente 2 a 3 min (manobra de Chandler), apos a qual se pode colocar 
um peso de 650 g no olho a ser operado, com a finalidade de diminuir a pressao intraocular 
e facilitar a dispersao do anestesico local (desde que nao haja contraindicacao). 

Ha autores que preferem a via transconjuntival, na qual, apos a instilacao de aneste¬ 
sico local na conjuntiva ocular, a palpebra inferior e empurrada para baixo e a agulha e 
inserida, atraves da conjuntiva, no “fundo de saco”, a aproximadamente 5 mm do canto 
lateral, seguindo a tecnica descrita anteriormente. 33 
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FIGURA 12.18 Bloqueio do intracone: representagao do ponto de pungao e trajeto da agulha, 
com o paciente com olhar primario. 

Bloqueio intracone-extracone 

Esse bloqueio tambem e conhecido como bloqueio retroperibulbar, retropericonal 
ou retroperiocular, no qual a solu^ao anestesica e depositada dentro e fora do cone for- 
mado pelos musculos proprios do bulbo ocular. 33 

Com o objetivo de obter acinesia do musculo orbicular ocular, Gills e Loyd 37 ideali- 
zaram uma tecnica que pode ser considerada intraextracone. Essa tecnica inicia-se com 
a instilacao de anestesico topico no fundo do saco inferior, realizando, em seguida, a 
injecao transconjuntival alinhada a margem lateral do limbo (Figura 12.19). Essa injeyao 
e, na realidade, um bloqueio extracone que resulta na paralisia da palpebra inferior. Uma 
segunda puncao e realizada atraves do mesmo trajeto, mas a agulha e redirecionada para 
o espa^o intracone, onde se injeta 5 mL de solucao anestesica. Como se trata de um volu¬ 
me relativamente grande para o espa<;o, a solu 9 ao anestesica extravasa, difundindo-se 
para estruturas vizinhas. 

Imimeros autores utilizam o bloqueio intracone-extracone, dentre eles Grizzard, 38 
Hustead e Hamilton 39 e Galindo et al. 40 

Galindo et al. 40 realizam o bloqueio intracone-extracone com dois farmacos diferen- 
tes e por duas pun^oes, uma inferior (intracone) e uma superior (intracone-extracone). 
A pun 9 §o inferior e realizada percutaneamente na orbita, na posi 9 ao aproximada das 6 h 
(Figura 12.20-1), com o deposito de 3 a 4 mL de solu 9 ao anestesica. Ja a pun 9 ao superior 
transcutanea e realizada na posi 9 ao das 12 h (Figura 12.20-2) e, durante a retirada da 
agulha retrobulbar, injeta-se solu 9 ao anestesica no espa 90 peribulbar e orbital anterior. 

Devido ao numero de incidentes, este bloqueio esta em desuso, mas tern como 
caracteristica a introdu 9 ao de agulhas com desenhos proprios para oftalmologia. A 
descrita por Galindo et al. e uma agulha com bisel em ponta de lapis e uma angula 9 ao 
reta de 145°. 
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FIGURA 12.19 Bloqueio do extracone (1) e do intracone (2): representagao do ponto de pungao 
e do trajeto da agulha, com o paeiente com olhar primario. 



FIGURA 12.20 Bloqueio do intracone-extracone pela teeniea de Galindo: representagao dos 
pontos de pungao, primeiro inferior (1) e, depois, o superior (2); e os trajetos das 
agulhas, nas duas pungoes, com o paeiente com olhar primario. 


Bloqueio extracone 

Esse bloqueio tambem e conhecido como bloqueio peribulbar, periconal ou periocu¬ 
lar. Nessa tecnica, a soluiplo anestesica e depositada fora do cone formado pelos muscu- 
los proprios do bulbo. 33 

Charles Kelman, em 1973, descreveu um bloqueio retrobulbar modificado, observan- 
do que nao ocorria amaurose nos pacientes. 41 Baseados nesse relato, Davis e Mandel 42 
observaram que o anestesico era depositado ao redor do olho e fora do cone muscular, 
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sendo primeiramente denominado de peribulbar. Os autores, 4 anos apos a descricao 
do bloqueio, relataram que o deposito da solucao anestesica ocorria, na realidade, no 
pericone e nao no peribulbo. 

Esse bloqueio foi apresentado como alternativa ao bloqueio intracone, pelo fato de 
a agulha nao adentrar o cone muscular, diminuindo o risco de trauma em estruturas 
orbitais. No entanto, o grande volume de solucao anestesica para se obter acinesia pode 
produzir aumento na pressao intraocular. 14 

A tecnica mais popular do bloqueio extracone consiste em duas p undoes, uma acima 
e outra abaixo do bulbo ocular. 

Via inferior 

A agulha e inserida tanto na conjuntiva quanto na palpebra, no encontro do rebordo 
orbitario lateral com o inferior da orbita, progredindo em direcplo ao equador do bulbo 
paralelo ao assoalho da orbita por aproximadamente 25 mm, injetando-se a solucao 
anestesica fora do cone muscular (Figura 12.21). 43-45 

Via superior 

A punijao e realizada na palpebra superior, 2 a 4 mm lateroinferior a incisura supraorbital. 
A agulha progride em direcao ao piano coroidal acompanhando a parede orbitaria superior 
ate a profundidade maxima de 25 mm (Figura 12.22), onde a solucao anestesica e depositada, 
fora do cone muscular. Deve-se, apos a injecpio, proceder a compressao ocular. 43-45 

Muitas modifica^oes dessa tecnica foram descritas, como a inje^ao da solucao aneste¬ 
sica externamente ao cone muscular, mais proxima da pele (aproximadamente 18 mm da 
pele), a injecao superonasal e inferotemporalmente, 46 as unicas via palpebra inferior, 47,48 
e a injecao em palpebra superior. 49 

Ahmad et al. 43 iniciaram o bloqueio pela incisura supraorbital, isto e, realizaram 
primeiro o bloqueio na parte superior do bulbo e, posteriormente, localizaram a porcao 



12 


Ponto de 
punpao 


FIGURA 12.21 Bloqueio do extraeone por pungao inferior: representagao do ponto de pungao e 


do trajeto da agulha, com o paciente com olhar primario. 










mais inferior da borda orbital (aproximadamente a 1 cm medialmente ao canto lateral 
do olho), onde realizaram o bloqueio inferior. 

Via nasociliar 

O bloqueio extracone tambem pode ser feito pela via nasociliar, com o paciente em 
decubito dorsal horizontal e olhar primario (para o infinito, em frente). Nessa posipao, 
localiza-se o tendao cantal medial e, 1 a 2 mm abaixo deste, introduz-se uma agulha 50 
descartavel 30/7 perpendicularmente, ate a totalidade de sua profundidade, onde se 
deposita a solupao anestesica (Figura 12.23). 



FIGURA 12.22 Bloqueio do extraeone por pungao superior: representagao do ponto de pungao e 
do trajeto da agulha, com o paciente com olhar primario. 



FIGURA 12.23 Bloqueio do extracone por pumjao nasociliar: representagao do ponto de pungao 
e do trajeto da agulha, com o paciente com olhar primario. 
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Via caruncular 

Haustead et al. 51 descrevem a pungao atraves da caruncula com o intuito de deixar a 
tecnica mais segura. Nessa tecnica, apos a instilagao da solugao anestesica local, puncio- 
na-se o ponto de encontro da caruncula com a mucosa ocular medial, onde a agulha e 
inserida em contato com a conjuntiva, a uma profundidade menor que 1 mm, em angulo 
obllquo. A agulha e, entao, redirecionada medialmente, solicitando-se ao paciente que 
olhe medialmente, afastando a caruncula para longe da orbita, sendo, entao, aprofunda- 
da por 15 a 20 mm (Figura 12.24), onde e depositada a solugao anestesica. 

Os autores denominaram essa tecnica, inicialmente, extracone medial. 

Bloqueio subtenoniano 

Esse bloqueio tambem e conhecido como bloqueio parabulbar, paraocular ou epis¬ 
cleral, no qual a solugao anestesica e depositada entre a capsula de Tenon e a esclera 52 no 
espago episcleral. 

Tecnica classiea 

O bloqueio subtenoniano classico inicia-se pela instilagao corneoconjuntival, segui- 
da de pequena infiltracao sub conjuntiva I, ponto em que realiza-se pequena abertura 
da conjuntiva com subsequente disseccao da capsula de Tenon, por onde e introduzida 
uma canula flexivel por aproximadamente 15 mm, depositando-se 1 a 1,5 mL de solucao 
anestesica, 52 que se expande no espaco intraconal anterior (Figura 12.25). 53 

Nessa tecnica, o grau de abolipao de movimento dos musculos proprios do bulbo esta 
na dependencia do volume injetado. 53 Trata-se de tecnica adequada para pacientes em 
terapia anticoagulante 54 e como complemento em tecnicas anestesicas incompletas ou 
que perderam seu poder analgesico pela dura<;ao do procedimento cirurgico, oferecendo 
conforto ao paciente. 55 



FIGURA 12.24 Bloqueio do extracone por pungao medial (caruncular): representagao do ponto 
de pungao e do trajeto da agulha, com o paciente com olhar no sentido medial. 
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FIGURA 12.25 Etapas do bloqueio subtenoniano: (A) anestesia topiea; (B) bloqueio subconjun- 
tival; (C) abertura por pianos ate o espago episcleral; (D) introdugao de agulha 
flexivel; (E) Detalhe da figura D. 


Teeniea episcleral cantal medial 

Outra tecnica que deposita a soluqao anestesica local no espaco subtenoniano, 56 e 
realizada com o paciente em olhar primario, com uma agulha descartavel (30 x 7) que e 
inserida em contato com a conjuntiva, entre o bulbo ocular e a prega semilunar. 

Com a agulha paralela ao piano sagital, a uma profundidade menor que 1 mm, com 
um angulo obllquo dirigida ao bulbo ocular. O olho e direcionado a um olhar tipo 
Atkinson com a agulha. A agulha e reposicionada ligeiramente medial, afastando a dobra 
semilunar e a caruncula para longe do bulbo ocular, sendo avancada em direqao ante¬ 
roposterior (perpendicular ao piano coroidal), por aproximadamente 25 mm, quando 
o olho tende a voltar ao olhar primario. O volume de solucao anestesica injetado nesse 
ponto varia de 3 a 7 mL, dependendo da necessidade de acinesia. 

Teeniea episcleral cantal medial: teeniea modifieada com extracath de 
Teflon® 

No Service de Anestesiologia em Oftalmologia (SAO) do Hospital Sao Paulo da 
Unifesp-EPM, foi modifieada a tecnica classica do bloqueio episcleral cantal medial, 56 
com o deposito da soluqao anestesica abaixo da capsula de Teflon® e acima da esclera 
(espaco episcleral). 


BL0QUEI0S ANESTESICOS PARA OFTALMOLOGIA 














6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


244 


Nessa modificacao, utiliza-se um extracath de Teflon® para se realizar o bloqueio 
episcleral cantal medial em substituicao a agulha metalica. Como ocorreu nos bloqueios 
subtenonianos classicos, descritos com a utilizacao de uma canula metalica, a partir de 
1990, foram descritos com a utilizacao de canulas flexiveis. 

Inicia-se o bloqueio com o deposito de 2 a 3 mL de solucao anestesica em uso, na 
diluicao 1/5, na jun<;ao da caruncula com a pele, com o paciente em olhar primario. 
Apos a injecao, realiza-se leve massagem, com o intuito de realizar analgesia da mucosa 
do bulbo ocular (nervo nasociliar). A partir da localiza<;ao da juncao da prega semilu¬ 
nar com a conjuntiva bulbar e palpebral inferior, realiza-se pequena injecao da solucao 
anestesica diluida com a finalidade de realizar a disseccao da conjuntiva e da tenon. Nesse 
mesmo local, introduz-se um extracath de Teflon® 20 G. 

Com o proprio extracath, reposiciona-se o bulbo para um olhar de Atkinson (medial 
e superior), encostando-se a agulha a comissura palpebral medial. Reposicionando-se o 
extracath para um piano perpendicular ao piano coroidal, quando e introduzido por 10 a 
15 mm, sente-se a perda da resistencia. Nesse momento, deixa-se de introduzir segmento 
metalico e passa-se a introduzir somente a parte de teflon por toda sua extensao (Figura 
12.26), sendo injetada a solucao anestesica nao diluida pelo cateter de Teflon®, enquanto 
se observa, com os dedos, aumento da pressao intraocular (PIO) - momento em que se 
interrompe a infusao da solucao anestesica. 

Ao termino da infusao, realiza-se digitopressao com o intuito de diminuir a PIO e 
dispersar o anestesico sem a retirada do Teflon®, o que permite a administrate de doses 
subsequentes da solucao anestesica local nao diluida. 57 
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Ponto de 
pungao 


FIGURA 12.26 Bloqueio do episcleral cantal medial: representacao do ponto de pungao e do 


trajeto da agulha. 
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Outras tecnicas 

Bloqueio subconjuntival 

O bloqueio anestesico subconjuntival e realizado por meio da introduto de uma 
agulha subconjuntivalmente, onde se deposita pequena quantidade de anestesico local. 

Furuta et al. 5S sugerem que essa puncao seja realizada proxima ao limbo, mas existe 
o risco de causar edema na cornea, de modo que Petersen e YanofP 9 sugerem que seja 
afastada da area do limbo em dire^ao a palpebra (Figura 12.27). 

Anestesia por instilcigao 

A anestesia topica tambem e conhecida como anestesia por instila^o. 

Trata-se da primeira tecnica anestesica para oftalmologia, quando Karl Roller obser- 
vou anestesia da conjuntiva ocular com instila^ao de cloridrato de cocalna a 4%. 60 

A instilaijao do anestesico local (Figura 12.28) apresenta como vantagens o fato de 
evitar as possiveis complicates de pu n^oes orbitais, sendo apropriada nos pacientes 
anticoagulados, por ser um procedimento livre de agulha, alem de manter a habilidade 
do paciente em olhar para qualquer direcao e possibilitar a reabilitacao visual imediata, 
especialmente para pacientes com olho unico. 61 " 62 

As alternativas sao amplas e incluem solutes de bupivacaina 0,4 a 0,75%, lidocaina 
0,5 a 4% sem conservante, lidocaina gel a 2% e metilcelulose, que apresenta vantagens 
por sua capacidade de estabilizacpio otica da superficie corneana. 63 

Bloqueio intracameral 

Com o objetivo de anestesiar as estruturas intraoculares, utiliza-se 0,5 mL de lidocai¬ 
na sem conservante dentro da camara anterior (Figura 12.29), 1 min antes da facoemul- 
sificapao associada a anestesia topica. 64,65 



FIGURA 12.27 Bloqueio subconjuntival pela tecnica de 
Peterson e Yanoff. 



FIGURA 12.28 Anestesia por FIGURA 12.29 
instilagao. 


Anestesia 

intracameral. 
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Anestesia em 
Obstetricia 


AMERICO MASSAFUNI YAMASHITA 


INTRODU^AO 

As altera^oes anatomicas e fisiologicas que se desenvolvem em varios orgaos durante 
a gesta^ao e o parto decorrem, em parte, das necessidades metabolicas e nutricionais do 
feto, da placenta e do utero e, em parte, tambem, devido ao aumento dos hormonios da 
gravidez, particularmente, a progesterona e o estrogenio. 

O efeito mecanico do tamanho do utero e a compressao das estruturas que o circun- 
dam tem influencia crescente nos 2° e 3° trimestres da gravidez. As alteracoes mais impor- 
tantes que interferem com a anestesia envolvem o sistemas circulatorio, respiratorio, 
gastrointestinal, urinario, nervoso central, endocrino e as alteracoes no metabolismo. 

ALTERACOES NO SISTEMA CARDIOVASCULAR 
Volume sangumeo 

O volume sangumeo aumenta progressivamente a partir da 6 a a 8 a semana de gesta- 
<;ao e atinge o maximo de 45% aproximadamente na 30 a semana, quando se estabiliza 
ate o parto. 1 Esse aumento representa expansao de 1.000 a 1.500 mL no volume sangui- 
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neo na gestante a termo. O aumento do volume e variavel e depende de fatores como 
tamanho do utero, multiparidade e numero de conceptos, podendo atingir aumento de 
100% em uma gestacao gemelar. Em 8 semanas apos o parto, o volume sangumeo e seus 
constituintes retornam aos valores antes da gravidez (Figura 13.1). 1,2 

O aumento do volume plasmatico (40 a 50%) e relativamente maior que a massa das 
celulas vermelhas (20 a 30%), resultando em hemodilui^ao e diminui^ao no conteudo 
de hemoglobina, 3 desenvolvendo, assim, a chamada anemia fisiologica da gravidez. 

O aumento da volemia ocorre com a finalidade de facilitar as trocas materno-fetais 
dos gases respiratorios, dos nutrientes e dos metabolitos, a fim de atenuar o efeito da 
perda sanguinea durante o parto. 

Ocorrem, tambem, alteragoes em outros componentes sangulneos. A contagem da 
serie branca geralmente esta entre 8.000 e 9.000 celulas/mL. Deve-se considerar indica¬ 
tive de infec^ao apenas a leucocitose superior a 15.000 celulas/mL. 

A concentragao de proteinas totais diminui para 6 g/dL, mas a quantidade total na 
circulacao materna esta aumentada. A pressao coloidosmotica esta reduzida em 15%, 
quando comparada aos valores da mulher nao gravida. 4 Em geral, a gravidez induz a um 
quadro de hipercoagulabilidade com aumento na concentracao dos fatores I, VII, VIII, 
IX, X e XII e dos produtos de degradagao da fibrina. 5 

O fibrinogenio esta aumentado em 50%, aumentando a capacidade de formar e 
reduzindo a de destruir fibrina. Durante a gestacao, o sistema fibrinolitico esta inibido 
em grau maximo no termo e no parto. 

Altera9oes hemodinamicas durante a gravidez 

O debito cardiaco (DC) aumenta paralelamente ao aumento do volume sangumeo. 
A elevagao do DC ocorre pelo aumento no volume sistolico (30%) e na frequencia car- 
diaca (10 a 15 batimentos por minuto - bpm). 6 O aumento do DC inicia-se em torno 
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FIGURA 13.1 Alteragoes do volume sangumeo durante a gestagao. 
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da 12 a semana de gesta<;ao, alcanpando, entre a 28 a e a 32 a semana, o pico de 30 a 40% 
acima dos niveis antes da gravidez. 7 

As medidas do DC variam conforme a posicao adotada pela gravida a partir da 28 a 
a 32 a semana ate o termo. A redu^ao do DC e maxima na posicao de decubito dorsal 
horizontal (DDH) devido a compressao da veia cava inferior, que reduz o retorno veno- 
so 8 (Figura 13.2). 



A. Decubito dorsal B. Decubito lateral esquerdo 



Aorta 



Veia cava inferior 


Aorta 


Cortes transversals 


Aorta ■ 



Veia intervertebral ’ ' Aorta 

Plexo venoso vertebral interno ao redor do canal raquidiano 
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FIGURA 13.2 Efeitos do utero gravido sobre a veia cava inferior e a aorta no decubito dorsal e 
a deseompressao na posigao de decubito lateral esquerdo. 

Fonte: modificado de Bonica . 9 
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Por volta da 36 a a 38 a semana, a resistencia vascular sistemica esta diminulda em 
27%. Em resposta a reducao na resistencia vascular sistemica, ocorre queda na pressao 
arterial, sendo que o decrescimo e maior na pressao arterial diastolica que na sistolica 
(27%). 10 A pressao venosa central (PVC) permanece normal durante a gestapao, mas a 
pressao venosa femoral aumenta progressivamente devido a compressao da veia cava 
inferior pelo crescimento uterino. A drenagem venosa pode ser compensada em parte 
pelo plexo venoso vertebral e pelas veias azigos, que drenam para a veia cava superior. 

Altera9oes hemodinamicas durante o parto 

As alterapoes do DC sao maximas durante o parto (50%) e o puerperio (80%), quan- 
do a volemia esta elevada. Durante as contraries, ocorre autotransfusao e descompressao 
da veia cava, aumentando o retorno venoso. O grande aumento apos o nascimento e 
atribuido a autotransfusao e ao aumento do retorno venoso, consequentes da involucao 
uterina e da descompressao da veia cava. 8 

Na segunda semana pos-parto, o DC retorna aos valores pre-gestacionais. 6 


Compressao aortocava 

A compressao da veia cava inferior e da aorta produz alteracoes hemodinamicas 
importantes, particularmente quando a gestante assume a posipao supina. A obstrucao 
da veia cava inferior reduz o retorno venoso no coracao e, consequentemente, o DC 
(Figura 13.3). 11 

Estudos mostram que 100% das gestantes de termo tem compressao da veia cava, 
20% compressao da aorta e 8% hipotensao supina. A maioria das parturientes tem meca- 
nismos de compensapao para a sindrome da compressao aortocava e consegue restabele- 
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FIGURA 13.3 Sistema nervoso e suas eonexoes com o sistema vertebral e azigos. Os locals 
comuns de obstrugao da veia cava inferior (VCI) sao: (A) supra-hepatica; (B) utero 
de termo; (C) borda da pelve com lordose acentuada na gravidez de termo. 

Fonte: adaptado de Bromage . 12 
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cer o DC por meio da ativacao simpatica (aumento da resistencia vascular sistemica e da 
frequencia cardiaca) e/ou da drenagem do sangue pelo sistema azigos-vertebral. 

A compressao da aorta inferior pode proporcionar, em posi^ao supina, queda no fluxo 
sanguineo para os rins, o utero e as extremidades. Essa compressao resulta, na mae, em 
queda do debito urinario e da funcao renal e, no feto, em arritmia devido a insuficien- 
cia da irrigate placentaria. 13 

O fenomeno da compressao da cava e da aorta esta exacerbado durante o trabalho 
de parto em razao da contra^ao uterina na posicao supina. A contraqao uterina, por sua 
vez, diminui o fluxo placentario. 

Implicagoes dinicas 

O aumento no volume sanguineo (aumento na pre-carga) e a reduqao na resistencia 
vascular periferica total, assim como a viscosidade (queda na pos-carga), impoe estado 
hiperdinamico, elevando o trabalho cardlaco na gestante e constituindo uma sobrecar- 
ga hemodinamica muito grande, sobretudo para pacientes com baixa reserva cardlaca. 
Durante o trabalho de parto, o aumento do trabalho cardlaco pode ser evitado alivian- 
do-se a dor, a apreensao e o medo com analgesia. 

A compressao da cava aumenta a drenagem pelo plexo venoso vertebral e azigos, que 
fica ingurgitado, elevando a pressao no espaco peridural e liquorico, podendo causar 
maior dispersao do anestesico local, na raquianestesia. A flutuagao da pressao do liquor 
durante a contra^ao promove turbulencia no compartimento subaracnoideo, de forma 
que a injecao do anestesico local pode resultar em nlvel elevado de bloqueio. 

Deve-se evitar a posicao supina na fase final da gesta^ao e durante o trabalho de 
parto, prevenindo a slndrome hipotensiva aortocava. Tanto a anestesia subaracnoidea 
como a peridural promovem o bloqueio simpatico, exacerbando a hipotensao arterial; 
assim, esta deve ser evitada com administra^ao de solucao cristaloide antes do bloqueio 
e deslocamento lateral do utero. 

ALTERAQOES DO SISTEMA RESPIRATORIO 

As principals adaptaqoes fisiologicas do sistema respiratorio de interesse para o anes- 
tesiologista sao as altera^oes anatomicas, o aumento na ventilacao alveolar e a reducao 
na capacidade residual funcional. 

A gravidez induz ingurgitamento vascular e edema das vias aereas que predispoe ao 
sangramento e ao trauma. O aumento de gordura na regiao dorsal tambem e um fator 
que dificulta a entubagao traqueal. 

A elevacao do diafragma, em decorrencia do crescimento uterino, acarreta discreta 
diminuicao na capacidade pulmonar total (CPT), pois e compensada no parto pelo 
aumento no diametro anteroposterior e transverso (Figura 13.4). 14 

Os volumes e a capacidade pulmonar nao sofrem grandes alteracdes. A partir do 5° 
mes de gestatplo, ocorre diminuicao progressiva no volume de reserva expiratoria (VRE) 
e no volume residual (VR); a gravida a termo apresenta reducao em torno de 20% nesses 
volumes (Figura 13.4). 
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FIGURA 13.4 Comparagao entre volumes e capacidades pulmonares (mL) em gestantes e nao 
gestantes. 
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A capacidade residual funcional (CRF) diminui a partir do 5° mes de gestacao, com 
redugao de 20 a 25% na gestante a termo, em decorrencia da reducao no VRE (25%) e no 
VR (15%). Os demais volumes e capacidades pulmonares sofrem pequena modificagao 
com a gestacao e estao representadas na Figura 13.4. 

Apos o parto, o volume residual e a capacidade residual funcional retornam rapida- 
mente ao normal. A ventilagao alveolar comega a se elevar a partir da 8 a a 10 a semana de 
gestacao, provavelmente em resposta a alteragao hormonal (progesterona). O aumento do 
volume-minuto pode atingir 50% na gestante a termo. 15 Essas mudancas sao decorrentes 
do aumento de 40 a 50% no volume-corrente e de 8 a 15% na frequencia respiratoria - alte- 
ragoes que diminuem o C0 2 arterial e alveolar, atingindo valores medios de 30 mmHg. 15 

Durante o parto, a ventilagao alveolar aumenta por causa de dor, ansiedade e apreen- 
sao. Ocorre hiperventilacao, durante a contragao, e hipoventilagao, durante o periodo de 
relaxamento, que podem ser prevenidas com analgesia. 

A ventila^ao retorna ao normal em 1 a 3 semanas, quando os niveis sanguineos de 
progesterona diminuem. 


lmplica9oes clmicas 

As altera«;6es anatomicas aumentam a difkuldade de entuhapao traqueal e o risco 
de lesao da mucosa das vias aereas, havendo a necessidade de manipulapao cuidadosa, 
devendo o tubo traqueal ser de calibre inferior a 7,5 mm. 





































A gravida desenvolve hipoxia e hipercarbia rapidamente em situates de obstrucao 
da via aerea, apneia prolongada ou inspira^ao de gases com baixa concentracao de 
oxigenio. O risco de hipoxia esta elevado em razao da reducao na capacidade residual 
funcional (20 a 25%) e do aumento do consumo de oxigenio (20%). Assim, a entuba<;ao 
traqueal deve ser rapida e cuidadosa, a fim de nao causar lesao a mucosa. Por outro lado, 
a hiperventilai;ao moderada a grave da parturiente pode induzir a alcalose respiratoria, 
podendo causar queda no fluxo sanguineo cerebral e no fluxo uterino, alem de desvio 
da curva de dissociacao da hemoglobina para a esquerda, causando hipoxemia fetal. A 
parturiente sob ventilacao controlada, mecanica ou manual, pode facilmente desenvol- 
ver alcalose respiratoria grave. 

A altera^ao na ventilacao durante a gesta^ao e no parto influencia na inducao e na 
reversao da anestesia inalatoria. A elevacao na ventilacao alveolar aumenta a concentra¬ 
cao alveolar, tornando a inducao e a reversao mais rapidas. 

A concentracao alveolar minima (CAM) dos agentes inalatorios esta diminuida entre 
25 e 40% na gravidez. 16 Os efeitos sedativos da progesterona e o aumento nos niveis de 
endorfina durante a gravidez podem explicar essa alteracao. 
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ALTERACOES NO SISTEMA GASTROINTESTINAL 


O estomago e o intestino sao progressivamente deslocados cefalicamente com o 
aumento do utero, de modo que o piloro retarda o esvaziamento do conteudo gastrico. 
Alem das alteracoes anatomicas, ocorre diminuicao na motilidade (motilina plasmatica) 
e tonus gastrico e intestinal. A incidencia de hernia hiatal esta aumentada na gravidez, 
particularmente nas gestantes mais idosas. 

As modihcacoes anatomicas e hormonais produzem retardo no esvaziamento gastri¬ 
co e aumento na acidez gastrica, principalmente pela secrecao de gastrina placentaria. 
Durante o trabalho de parto, em vigencia de estresse e dor, a motilidade gastrica esta 
diminuida, com esvaziamento retardado. A dor, associada a drogas depressoras (opioi- 
des), pode retardar o esvaziamento e acumular suco gastrico com pH menor que 2,5. 

Essas alteracoes permitem que a gravida seja classibcada como de alto risco para 
regurgitacao e aspiracao do conteudo gastrico durante a inducao da anestesia geral. A 
aspiracao do conteudo gastrico, associada a dificuldade de entubacao, constitui-se causa 
importante de mortalidade materna relacionada a anestesia. 17 
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ALTERAQAO DA FUNQAO RENAL 

Ocorrem alteracoes anatomicas e funcionais do sistema renal. O aumento no trato 
urinario e resultado da dilatacao da pelve renal, de calices e de ureteres, com diminuicao 
do tonus muscular. 

A taxa de filtracao glomerular (FG) e de fluxo plasmatico renal (FPR) aumenta em 
torno de 70% na gestante a termo, determinando diminuicao nos niveis plasmaticos de 
ureia, nitrogenio e creatinina. 18 
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Durante a gravidez normal, ha reducao de 40% nos niveis plasmaticos de ureia e 
creatinina. Se esses valores estiverem no mesmo nivel de nao gestantes, deve-se suspeitar 
de comprometimento renal. 

A proteinuria esta presente em 20% das gestantes, particularmente naquelas com lor- 
dose acentuada. A proteinuria ortostatica ocorre em gestantes normais, provavelmente 
relacionada ao aumento da pressao venosa nos vasos renais. 18 

A glicosuria de 1 a 10 g/dia e comum e esta presente em 90% das gestantes normais, 
em consequencia do baixo limiar renal e da inadequada reabsorsao tubular renal para 
compensar o ritmo de filtracao glomerular. 

ALTERAQAO NA FUNQAO HEPATICA 

Ocorrem pequenas alteraqoes na funqao hepatica, com as provas mantendo-se normais. 
Os niveis de colinesterase plasmatica estao diminuidos precocemente em torno de 
28% em razao de hemodiluicao, reducao na sintese hepatica, hipoalbuminemia e altos 
niveis de estrogenos. 19 O nivel de colinesterase plasmatica e geralmente adequado para 
hidrolisar as doses clinicas de succinilcolina. 

METABOLISMO E CONSUMO DE OXIGENIO 

O ritmo do metabolismo e o consumo de oxigenio estao aumentados em torno 
de 20%. 15 Durante o parto, ha aumento do metabolismo e do consumo de oxigenio. 
Pacientes com dor tern maior consumo de oxigenio, em comparacao aquelas que rece- 
beram analgesia. 

PLACENTA 

A placenta tern a funcpio de manter a homeostase e a producao de hormonios. A 
eficiencia em manter a homeostase, bem como o efeito de administracao de anestesicos 
no recem-nascido e no feto, dependem da circula^ao uteroplacentaria, da transferencia 
fetal, da circula<;ao e da distribuicao fetal e da excre^ao das drogas. 

Circula^ao uteroplacentaria 

Durante a gravidez, os vasos uterinos estao dilatados ao maximo e nao possuem 
mecanismos de autorregulai;ao. Embora os vasos uterinos nao tenham controle dos 
neuronios centrais, apresentam muitos receptores alfa-adrenergicos e poucos beta-adre- 
nergicos. Assim, a libera^ao de norepinefrina aumenta a resistencia vascular e diminui 
o fluxo uterino. 
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Os fatores mais importantes que determinam reducao no fluxo uterino sao hipoten¬ 
sao arterial, vasoconstrigao e contragao uterina. 

A hipotensao arterial durante a gravidez e frequentemente causada por compressao 
aortocava, hipovolemia e bloqueio simpatico (bloqueios regionais). 15,20 Os vasoconstritores 
endogenos (ativagao simpatica) e exogenos diminuem o fluxo sanguineo uterino. A efedrina 
apresenta agao predominantemente beta-adrenergica, nao interferindo com o fluxo sangui¬ 
neo uterino. Tanto os alfa como os beta-adrenergicos sao eficientes em restabelecer hipoten¬ 
sao arterial durante a gravidez, sem comprometer o bem-estar fetal. Paradoxalmente, a hiper- 
tensao arterial esta associada a reducao no fluxo uterino por vasoconstricao generalizada. 

A contracao uterina hipertonica durante o trabalho de parto, por infusao de ocitoci- 
na, pode diminuir o fluxo sanguineo uterino para niveis criticos. 15 

Transferencia placentaria 15 

Os agentes anestesicos podem atravessar a placenta e ter agao direta no feto por meio 
da difusao pelas membranas, podendo ser avaliados pela equacao de Fick. 


Q/T = K 


A (Cm - Cf) 
D 


Em que: 

Q/T = quantidade da difusao da substancia/tempo; 

K = constante difusao da substancia; 

A = superficie atingida pela difusao; 

D = espessura da membrana; 

Cm = concentracao materna; 

Cf = concentracao fetal. 

Esses medicamentos tambem podem deprimir o feto por aqao indireta em razao da 
hipotensao ou depressao materna. 

A constante de difusao e determinada para cada substancia e os fatores que determi¬ 
nam o valor do K estao representadas na Tabela 13.1. 

Assim, a analise da equacao de Fick, principalmente da constante de difusao, permite 
mensurar o grau de transferencia de um farmaco por meio da placenta. 


TABELA 13.1 FATORES QUE DETERMINAM A CONSTANTE DE DIFUSAO 


Fator 

K (T a difusao) 

K (i a difusao) 

PM 

PM < 500 

PM > 500 

Ligagao de protelnas 

Pequena ligagao 

Alta ligagao 

Solugao lipldica 

Alta solubilidade 

Baixa solubilidade 

Grau de ionizagao 

Pequena ionizagao 

Alta ionizagao 


K = constante de difusao; PM = peso molecular. 


ANESTESIA EM OBSTETRICIA 










A maioria dos anestesicos atravessa a placenta, mas acarreta pequenas repercussoes 
clmicas ao concepto se administrados de forma titulada e em doses adequadas. 

Circula^o fetal e distribui^ao fetal 

A concentra^ao da droga na veia umbilical nao reflete a concentra^ao disponivel na 
extensao de orgaos como o cerebro, o cora^ao e outros orgaos vitais. 15 

O sangue proveniente da placenta divide-se em uma porcao do fluxo que perfunde o 
figado (65 a 80%) e em outra que, atraves do ducto hepatico (15 a 49%), dirige-se a veia 
cava inferior (Figura 13.5). 



Ducto arterioso 

Arteria pulmonar 
Ventriculo esquerdo 

Aorta 


Arteria umbilical 


FIGURA 13.5 Circula^ao fetal. 























Efeito da primeira passagem 

A maior parte do sangue (65 a 80%) proveniente da placenta, atraves da veia umbili¬ 
cal, perfunde o parenquima hepatico antes de atingir a circulacao sistemica. Dessa forma, 
a maior parte da droga proveniente da veia umbilical e absorvida pelo figado, principal- 
mente as lipossoluveis, assim como os agentes anestesicos (Figura 13.5). 20 

Efdto da diluicao progressiva 

O sangue venoso proveniente da veia hepatica, que perfunde o figado, ou do ducto 
venoso, com maior concentra^ao de drogas, atinge a veia cava inferior, sofrendo diluicao 
com o sangue proveniente dos membros inferiores e das visceras do concepto (primeira 
diluicao) (Figura 13.5). O sangue sofre, ainda, diluicoes no cora^ao, quando a veia cava 
inferior divide-se em portplo do fluxo que vai para o coracao direito (40%) e mistura-se 
com o sangue da veia cava superior. Outra parte do sangue (60%) que atinge o atrio 
esquerdo atraves do forame oral mistura-se com o sangue proveniente dos pulmoes, 
atingindo a aorta via ventriculo esquerdo, irrigando, assim, o sistema nervoso central 
(Figura 13. 5). 15,18 

Essas diluicoes progressivas diminuem a concentracao inicial do agente proveniente 
da placenta, protegendo o sistema nervoso central do concepto. Embora a protecao seja 
limitada, essa circula^o tem evitado a depressao fetal decorrente do agente anestesico. 

Preparo da sala de operagao 

Antes de iniciar qualquer procedimento anestesico no Centro Obstetrico, e impres- 
cindivel garantir a segura nca da parturiente. 21 Deve-se assegurar o funcionamento do 
aparelho de anestesia, dos monitores e dos aspiradores, bem como a disponibilidade dos 
medicamentos e do material de entubacao. 

Planejamento da anestesia 

Historia clinica e exame fisico dirigido 

A avaliacao pre-anestesica e o primeiro e fundamental passo na condutplo segura da 
anestesia, constando de historia clinica e realiza<;ao de exame fisico direcionados aos pro- 
cedimentos planejados, incluindo nao apenas as informa<;6es acerca da saiide materna, 
mas, tambem, a historia obstetrica relacionada a anestesia, ao exame das vias aereas e a 
medida da pressao arterial. 

O dorso deve ser examinado sempre que se cogitar a anestesia regional. Com o 
obstetra, discutem-se os eventuais fatores de risco de complicates anestesicas ou obs- 
tetricas, definindo medidas destinadas a preveni-las. Os exames subsidiaries tambem 
sao solicitados. 

Jejum 

A aspiracao do conteudo gastrico durante a anestesia geral e a maior causa de mor- 
bidade e mortalidade materna. Quando a anestesia regional e a primeira opcao, partu- 
rientes candidatas a cesariana eletiva podem ingerir liquidos sem residuos ate 2 h antes 
da cirurgia. Para alimentos solidos, guarda-se jejum de 8 h. 
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Quando o trabalho de parto evolui normalmente, nao ha inconveniente em ingerir 
pequenas quantidades de liquidos sem residuos. Entretanto, nas potenciais candidatas a 
cesariana sob anestesia geral ou com fatores de risco adicionais para aspira^ao pulmonar 
(obesidade morbida, diabete melito, via aerea dificil), recomenda-se cuidado adicional 
com a neutraliza^ao da acidez gastrica com antiacidos nao particulados, como o citrato 
de sodio 0,3 M, 15 a 30 mL, administrado por via oral (VO) imediatamente antes da 
anestesia. Acrescenta-se, ainda, um pro-cinetico, como a metoclopramida intravenosa na 
dose de 10 mg, 10 min antes da interverupio, e um inibidor de secre<pio gastrica, como a 
ranitidina intravenosa na dose de 50 mg, 30 min antes do procedimento. 

Em situacao eletiva, e possivel combinar ranitidina 150 mg, VO, com antecedencia de 
12 h; e 50 mg, por via intravenosa (IV), 30 min antes do procedimento. 


Acessos vasculares 

Na ausencia de risco de sangramento anormal, procede-se a venoclise com cateter 
plastico calibre 18 ou 20 G. 


Monitorapao 

A monitoraijao essencial compreende oximetria de pulso, pressao arterial nao invasi- 
va (preferencialmente automatical tomada em intervalos nao maiores que 3 min, e ava- 
liaijao continua do ritmo cardiaco por meio do monitor cardiaco. Em caso de anestesia 
geral para cesariana, recomenda-se monitoracao adicional com capnografia. 

Expansao volemica 

Antes da realizacao do bloqueio, recomenda-se, em analgesia de parto, infundir 10 mL.kg' 1 
de solucpio salina normal ou Ringer lactato. Mantem-se a infusao apos o bloqueio ate o volu¬ 
me total de 30 a 40 mL.kg 1 . Em casos de jejuni prolongado, acrescentam-se a essas solucoes 
5 a 7 g.h' 1 de glicose. 
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Posicionamento 

As parturientes devem permanecer em decubito lateral ou ter o utero deslocado por 
meio de coxins ou cunhas (15° a 20°) durante todo o trabalho de parto. Na posicao gine- 
cologica, o utero deve ser continuamente deslocado, ate o nascimento do concepto. 

Quando os bloqueios sao realizados em posicao sentada, e imprescindivel a presen<;a 
de um auxiliar que garanta a imobilidade e a seguran 9 a da paciente, em caso de perda de 
consciencia (lipotimia) ou convulsoes (intoxica^ao por anestesicos locais). 

A posicao ginecologica exige prote^ao nos pontos de apoio da regiao poplltea, 
cuidando-se para evitar o trauma do nervo fibular comum. Apos o parto, os membros 
inferiores sao recolocados em posicao horizontal lentamente, a fim de minimizar o risco 
de hipotensao arterial. 

Nos pos-anestesico, ainda quando realizado bloqueio subaracnoideo, nao ha necessi- 
dade de manter o decubito horizontal apos o termino do bloqueio motor. 
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Hipotensao arterial: prevenpao e tratamento 

O deslocamento do utero evita a compressao da cava inferior. Caso essa manobra 
nao seja suficiente para prevenir a hipotensao arterial, desloca-se o utero manualmente, 
adota-se o cefalodeclive (posicao de Trendelenburg), acelera-se a expansao volemica e 
administra-se efedrina na dose de 5 a 10 mg, IV. 

Cuidado adicional e dispensado as pacientes submetidas a opera^ao cesariana, inter- 
venpao que requer nivel de bloqueio sensitivo alto, entre T4 e T6, situacao que aumenta 
o risco de hipotensao arterial. 

Uterotonicos 

Os ocitocicos podem provocar hipotensao arterial e nao devem ser administrados em 
injecao simples (em bolo), mas em injepao continua. Em cesarianas, esses agentes sao 
administrados apos a retirada do concepto. 

No tratamento da atonia uterina, a ocitocina e administrada em infusao venosa con- 
tinua (40 U em 1.000 mL de solu^ao salina a 0,9% ou glicosada a 5%). 

Alcaloides do ergot 

Sao aplicados 0,2 mg por via intramuscular (IM), produzindo efeito maximo entre 
2 e 5 min, com durapao de 4 a 6 h. Esses agentes causam hipertensao arterial e vaso- 
constriijao coronariana, nao devendo ser administrados em hipertensos, portadores de 
insuficiencia vascular cerebral e coronariopatas. Evita-se associa^ao dos derivados do 
ergot com vasopressores. 

Dentre as prostaglandinas, a PGF2 e aplicada 20 mg em supositorio vaginal e causa 
broncodilatapao, elevacao da frequencia cardiaca, diminui<;ao da resistencia vascular 
sistemica, da pressao arterial e do debito cardiaco e aumento na frequencia cardiaca. A 
prostaglandina 15-metil-PGF2 e administrada a 250 meg IM e, eventualmente, repetida 
a cada 15 a 30 min, ate um total de 2 mg. Apresenta como efeitos colaterais broncoespas- 
mo, aumento do shunt intrapulmonar e hipoxemia. 

Analgesia e anestesia para o parto vaginal 

A dor do parto, apesar de ser um processo fisiologico, quando intensa e persistente, 
acarreta respostas neuroendocrinas, metabolicas e inflamatorias prejudiciais a homeos- 
tase materna e fetal. A dor do primeiro estagio do parto e resultado da dilata^ao do colo 
uterino, da distensao uterina e da tra^ao durante a contra^ao. As libras espinhais respon- 
saveis pela transmissao da dor nesse estagio sao T10 a LI ou L2. 15 ' 22 

No segundo estagio do parto, a dor decorre da distensao pelvica e do perineo, inerva- 
das pelo nevo pudendo (S2 a S4), que envolve os dermatomos T10 a S4. 15,22 

O alivio da dor do trabalho de parto promove conforto materno e controle do estres- 
se. Dentre as alternativas disponiveis para controlar a dor do parto, encontram-se os 
metodos nao farmacologicos, a analgesia sistemica e os bloqueios regionais. No Brasil, as 
tecnicas de analgesia mais utilizadas sao a peridural continua, a combinada (associa^ao 
raquiperidural) e a raquianestesia (Figura 13.6). 


ANESTESIA EM OBSTETRICIA 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


264 



Peridural lombar contmua 


Analgesia combinada (raquiperidural) 


Raqui 


Analgesia opioide 



Analgesia inalatoria 

Bloqueio paracervical 


FIGURA 13.6 Metodos de analgesia e grau de dilatagao do eolo uterino. 


Metodos nao farmacologicos 15 ' 22 

Os metodos nao farmacologicos incluem as tecnicas psicoprofilaticas, a hipnose, a 
acupuntura e a estimula^ao eletrica transcutanea. Esses metodos auxiliam na analgesia, 
mas sao insuficientes para bloquear toda estimulacao nociva do parto, se utilizados de 
forma isolada. 
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Analgesia sistemica 

Os agentes mais utilizados nesta tecnica sao os hipnoanalgesicos meperidina e fenta- 
nila. Este metodo e utilizado quando existe contra indicacao para o bloqueio regional. 

A meperidina e, ainda, o analgesico mais empregado pela via sistemica e pode ser 
administrada IM (50 mg) ou intravenosa (25 mg, injerples fracionadas). Alem da analge¬ 
sia, a meperidina pode coordenar as contraries uterinas. Outros opioides administrados 
preferencialmente pela via venosa sao a fentalina e, mais recentemente, o remifentanil. 
Todos apresentam analgesia significativa, mas com risco de depressao respiratoria mater- 
na, alem de prurido, nauseas e vomitos. 

A cetamina, em doses entre 0,25 e 0,4 mg.kg' 1 , pode ser administrada para promover 
analgesia com minima interferencia na consciencia, em situates com contraindicates 
para bloqueios regionais ou em casos de intervencoes que se tornem emergenciais logo 
apos a instala^ao da peridural, evitando a anestesia geral. Para analgesia, essa dose pode 
ser repetida a cada 2 a 5 min, com dose maxima de 100 mg em 30 min. 
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A analgesia inalatoria e pouco utilizada na analgesia de parto, sendo mais indicada 
para situacoes espedficas em que existe contraindicacao absoluta para realizacao dos 
bloqueios regionais e estando reservada para as fases finals do parto. 

O oxido nitroso, associado ao isoflurano, pode ser administrado para aliviar as dores 
do trabalho de parto, mas e diflcil titular o nlvel da anestesia, devendo-se realiza-la sob 
intensa vigilancia. 

Bloqueios locorregionais 

A analgesia seletiva constitui grande vantagem dos bloqueios regionais sobre a anal¬ 
gesia sistemica. Desde que corretamente administrada, a analgesia regional nao interfere 
na progressao do trabalho de parto, na contracao voluntaria dos musculos abdominais 
da mae durante o periodo expulsivo, nem prejudica a vitalidade fetal. 

O bloqueio do pudendo e a anestesia infiltrativa permitem a realizacao da episioto- 
mia (Figura 13.7). O forcipe de allvio pode ser realizado com o bloqueio bilateral dos 
nervos pudendos, no qual sao aplicados 10 mL de lidocalna a 1% ou bupivacaina a 0,25 
a 0,5% em cada lado. O bloqueio do pudendo (S2 a S4) e inadequado para analgesia no 
periodo de dilatacao ou para revisao e instrumentacao do canal do parto e titero. 

As complicacoes relacionadas a essa tecnica sao injecao intravenosa acidental de anes- 
tesico local (toxicidade sistemica), hematoma e abscessos. Diante do risco de toxicidade 
do anestesico local, recursos para reanimacao cardiorrespiratoria devem estar imediata- 
mente disponiveis. 

O bloqueio paracervical, devido aos riscos de depressao neonatal, e pouco utilizado, 
apesar de promover analgesia efetiva no primeiro estagio do trabalho de parto. Nessa 
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FIGURA 13.7 Vias da dor do parto e as tecnicas de bloqueios regionais. 
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tecnica, administra-se o anestesico local (bupivacama 0,25%) na submucosa do fornice 
vaginal, bloqueando apenas as fibras viscerais aferentes da dor correspondente a dilata- 
pao do colo (T10 a T12) (Figura 13.7). Esse bloqueio nao produz anestesia perineal e, 
portanto, deve ser complementado com bloqueio do pudendo ou infiltrapao perineal. 
Dentre as complicates associadas a essa tecnica, encontram-se depressao neonatal (pela 
absorpao de anestesico local), punpao da arteria uterina, punpao do couro cabeludo do 
concepto e infecpao. 15,23 

Analgesia espinhaI 

As tecnicas de analgesia e anestesia espinhal sao largamente empregadas em obstetri- 
cia por apresentarem minima repercussao sobre a evolupao do parto. 

A raquianestesia com in jecao unica de anestesico local instala-se rapidamente e, por 
isso, e amplamente aceita para aplicapao no periodo expulsivo. Atualmente, a associapao 
de bupivacama com opioide lipofilico (como a fentanil) permite a realizapao mais preco- 
ce da raquianestesia, evitando dificuldades decorrentes da execupao do bloqueio na fase 
maxima compressao perineal (Figura 13.7). 

Apos infiltrapao da pele e dos tecidos subjacentes com lidocaina a 1%, a raquianeste¬ 
sia e realizada com a paciente em posipao sentada e a punpao do espapo subaracnoideo e 
realizada entre L3 e L4 ou L4 e L5, com agulha propria para raquianestesia calibre 27 G, 
descartavel, preferencialmente ponta de lapis, atraves de introdutor ou agulha 30 X 8. O 
refluxo de liquido cefalorraquidiano confirma o sucesso da punpao e, assim, atraves da 
agulha, injeta-se a solupao anestesica (bupivacama hiperbarica a 0,5% na dose de 5 mg (1 
mL) associada a fentanil (10 a 20 meg) ou sufentanil (3 a 5 meg). Aconselha-se manter a 
paciente na posipao sentada durante cerca de 1 min apos o termino do procedimento. 

As limitapoes dessa tecnica incluem hipotensao arterial, cefaleia pos-punpao dural e 
impossibilidade de uso no primeiro estagio do trabalho de parto. 

A analgesia peridural e bastante difundida no tratamento da dor em diferentes fases 
do trabalho de parto, estando indicada em presenpa de dor nas parturientes em franco 
trabalho de parto, independentemente do grau de dilatapao do colo uterino. 

A inserpao de cateter no espapo peridural permite realizar analgesia prolongada e 
limitada aos segmentos correspondentes a dor de cada periodo do parto, evitando o rela- 
xamento precoce do perineo, que poderia interferir com a rotapao interna e constituir 
fator de distocia. 

Busca-se, tanto na peridural lombar continua como na combinada (descrita a seguir), 
minimizar os bloqueios motor e simpatico, de modo que as parturientes mantenham o 
tonus da musculatura abdominal, fundamental no periodo expulsivo. 

O bloqueio peridural e realizado com a paciente em decubito lateral ou sentada, entre 
L3 e L4 ou L2 e L3, apos infiltrapao local com lidocaina a 1%. A confirmapao da punpao 
do espapo peridural, habitualmente realizada com agulha de Tuohy (adaptada a cateter), 
e feita por meio da tecnica da perda de resistencia (Dogliotti) com ar ou liquido ou por 
meio da aspirapao da gota. 

A injepao inicial de anestesico local pode ser feita diretamente na agulha ou em cate¬ 
ter introduzido 3 a 4 cm alem da extremidade distal. Solupoes de bupivacama a 0,125 
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a 0,25% ou ropivacama a 0,2% em 6 a 10 mL, associadas a 50 a 100 meg de fentanil ou 
20 meg de sufentanil, tambem sao administradas. Quando necessario, o bloqueio e com- 
plementado, no primeiro estagio do trabalho de parto, com 5 mL de bupivacaina a 0,25% 
ou ropivacama a 0,2%, e, no periodo expulsivo, com bupivacaina a 0,5% com vasoconstri- 
tor ou ropivacama a 0,75%, ou, ainda no expulsivo, com 4 mL de lidocaina a 2%, quando 
se deseja a^ao rapida. Quando soluedes diluidas de anestesicos locais associadas aos opio- 
ides sao administradas, o minimo bloqueio motor e simpatico permite a deambulacao. 

Na fase inicial do trabalho de parto, soluedes diluidas de anestesico local associa- 
dos a opioides lipofilicos provem adequada analgesia. Em trabalho de parto adianta- 
do, recomenda-se 8 mL de bupivacaina a 0,5% com vasoconstritor ou ropivacama a 
0,75%, associados a opioides para controle da estimulacao nociceptiva. E conveniente 
lembrar que essas solu^oes tern o inconveniente de promoverem maior bloqueio 
motor e simpatico. 

Existe, ainda, a possibilidade de manutenpao da analgesia por meio da infusao conti- 
nua de anestesicos locais associados aos opioides. Apos a dose inicial da solucao em bolo, 
aplica-se infusao continua de 8 a 15 mL.h 1 de solucao de bupivacaina a 0,0625 a 0,125% 
ou ropivacama a 0,2%, associada a 2 meg de fentanil ou 0,3 meg de sufentanil. 

A analgesia obtida pelo bloqueio combinado raquiperidural instala-se rapidamente 
e produz menor bloqueio motor e simpatico. O cateter no espaco peridural permite 
prolongar a analgesia e estender a tecnica para anestesia em cesarianas. Esse metodo, 
associado a menor bloqueio motor e simpatico, permite, em muitos casos, a deambula- 
pao da parturiente. Outra vantagem adicional e sua aplicabilidade em fase adiantada do 
trabalho de parto, quando se impoe rapido controle da dor e minimo bloqueio motor 
e simpatico. 

O bloqueio combinado e feito com a paciente em decubito lateral ou sentada, entre 
L3 e L4 ou L2 e L3. Para sua realiza^ao, prefere-se as agulhas de dupla pun^ao; se estas 
nao estiverem disponiveis, e possivel realizar pun^oes separadas com agulhas Whitacre 
27 G (raqui) e Tuohy 18 G com cateter (peridural). 

No bloqueio com agulha de dupla-puncao, localiza-se, primeiramente, o espaco peri¬ 
dural, por meio da tecnica de perda de resistencia ao ar ou liquido. Atraves da agulha de 
dupla-puncao, introduz-se a agulha de raquianestesia e, verificado o refluxo de liquido 
cefalorraquidiano, administra-se a solucao anestesica no espaco subaracnoideo. Apos a 
injecao da solucao subaracnoidea, retira-se a agulha de raquianestesia e introduz-se o 
cateter 3 a 4 cm no espaco peridural. 

No duplo bloqueio com duas punpoes (pun<;6es separadas), instala-se, primeiramen¬ 
te, o cateter peridural e, em seguida, por via paramediana ou no interespa^o inferior, 
realiza-se a puncao subaracnoidea. Ambas as tecnicas sao acompanhadas de maior inci- 
dencia de falha e de puncao acidental de vasos no espaco peridural. Para contornar esse 
problema, recomenda-se administrar 5 mL de solucao salina a 0,9% no espaco peridural 
para facilitar a passagem do cateter. 

A escolha da solucao a ser injetada no espaipa subaracnoideo depende da fase em que 
se encontra o trabalho de parto. No inicio, obtem-se alivio de dor de pequena intensida- 
de com sufentanil a 3 a 5 meg ou fentanil a 15 a 20 meg. Ja quando o parto se encontra 
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em fase avancada, 24 trata-se a dor moderada ou intensa com sufentanil a 3 a 5 meg ou 
fentanil a 15 a 20 meg associadas a 2,5 mg (0,5 mL) de bupivacaina hiperbarica a 0,5%. 

Atraves do cateter peridural, complementa-se o bloqueio com bupivacaina a 0,25%, 
durante o periodo de dilata^ao, ou bupivacaina a 0,5% com vasoconstritor, no periodo 
expulsivo. 

Para analgesia pos-operatoria, recomenda-se administrar analgesicos (dipirona 1 g, 
quando necessario) e anti-inflamatorios nao esteroidais (tenoxican 20 mg, IV ou VO, a 
cada 12 h; cetoprofeno 100 mg, IV ou VO, a cada 12 h; ou diclofenaco 50 mg, VO, a cada 
8 h), conforme prescri^ao. 
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Anestesia para cesariana 

A escolha da tecnica anestesica para cesariana e determinada por multiplos fatores, 
como o motivo da indica<;ao da opera^ao, o nivel de urgencia/emergencia, o estado clini- 
co e a opiniao da parturiente e do anestesiologista. Desde que nao haja contraindica^ao, 
os bloqueios regionais (raquianestesia, anestesia peridural e bloqueio combinado) sao 
preferidos. A anestesia geral e usada excepcionalmente. 

A raquianestesia produz analgesia profunda de rapida instala^ao, com passagem 
minima de anestesico local para o feto. Dentre as complicates dessa tecnica, merecem 
destaque a hipotensao arterial e a cefaleia pos-raquianestesia. Habitualmente, a raquia¬ 
nestesia e realizada com a paciente em posi^ao sentada e, apos anestesia da pele e dos 
tecidos subjacentes (2 a 3 mL de lidocaina 1 a 2%), facilita-se o acesso ao espaco suba- 
racnoideo entre L3 e L4 ou L4 e L5 com introdutor ou agulha 30 X 8 mm, por meio da 
qual se punciona a dura-mater com agulha 25 ou 27 G, descartavel, preferencialmente 
ponta de lapis. 

O refluxo de liquido cefalorraquidiano indica posicionamento adequado da agulha, 
atraves da qual se injeta solu^ao de bupivacaina hiperbarica a 0,5%, 12,5 mg (2,5 mL) 
associada ao fentanil (10 a 20 meg) ou sufentanil (3 a 5 meg). E possivel obter anal¬ 
gesia prolongada de maior dura^ao acrescentando 60 a 80 meg morfina ao anestesico 
local. Recomenda-se associar, na prescricplo pos-operatoria, analgesico sistemico. Outra 
op^ao, caso nao utilize morfina subaracnoidea, e associar anti-inflamatorio nao este- 
roidal com analgesico. 

Em anestesia peridural, tambem sao associados anestesicos locais e opioides. Os 
agentes lipossoluveis (fentanil ou sufentanil) permitem reduzir o volume do anestesico 
local, provendo eficiente analgesia intraoperatoria. Por outro lado, os opioides hidros- 
soluveis, como a morfina, tem como principal vantagem a longa duraepio da analgesia 
pos-operatoria. Ainda que a solucao anestesica (associada a opioides) possa ser injetada 
diretamente na agulha, recomenda-se adotar a cateteriza^ao do espaco peridural. Inje- 
$oes adicionais atraves do cateter permitem corrigir eventuais falhas e atingir os derma- 
tomos T4 a T6. 

A anestesia peridural pode ser realizada com a paciente em decubito lateral ou sentada. 
A puncao e realizada com agulha de Tuohy apos a anestesia da pele e dos tecidos subja¬ 
centes, com lidocama a 1 ou 2%, entre L3 e L4 ou L2 e L3.0 espaco peridural e localizado 
pela tecnica de perda de resistencia com ar ou lfquido. Os agentes administrados podem 





ser injetados diretamente na agulha, quando se pretende obter anestesia em 10 a 15 min, 
ou por meio de cateter introduzido 3 a 4 cm no espaco peridural. Para esta tecnica, adota- 
-se bupivacaina a 0,5% com vasoconstritor (24 mL), podendo ser associada a 50 a 100 meg 
de fentanil ou 20 meg de sufentanil. A bupivacaina pode ser substituida por ropivacaina 
0,75% (24 mL) ou levobupivacaina a 0,5% com vasoconstritor (25 mL). 

Embora esteja consagrada a administraepio do volume total de anestesico local pela 
agulha de peridural, recomenda-se administrar 5 mL da mistura anestesico-opioide na 
agulha, inserir o cateter 3 a 4 cm no espaco peridural e, atraves deste, aplicar injecoes 
sucessivas de 5 mL da mesma solu^ao a cada 5 min, ate atingir os dermatomos T4 ou T6. 
Dessa forma, geralmente e possivel obter anestesia suficiente com cerca de 20 mL da solu- 
<;ao e minimizar o risco de sua administra^ao intravascular venosa ou subaracnoidea. 

Para analgesia pos-operatoria, recomenda-se injetar 1,5 a 2 mg de morfina peridural 
e acrescentar analgesicos (dipirona na dose de 1 g, quando necessario) e anti-inflamato- 
rios nao esteroidais (como tenoxican 20 mg, IV ou VO, a cada 12 h; cetoprofeno 100 mg, 
IV ou VO, a cada 12 h; ou diclofenaco 50 mg, VO, a cada 8 h), conforme a prescri^ao. 

O bloqueio combinado (raquiperidural) e reservado aos casos graves e as situates 
em que se deseja indiuplo lenta da anestesia, evitando o rapido bloqueio simpatico e a 
hipotensao arterial. Espera-se, com essa conduta, reduzir a necessidade de anestesia geral. 
Embora alguns services tenham adotado o bloqueio combinado como conduta primaria 
em cesarianas eletivas, a maioria dos anestesiologistas realiza em condi^oes especificas. 

O bloqueio combinado e realizado com a paciente na posi^ao sentada, entre L3 e L4 
ou L2 e L3. Apos anestesia local com lidocaina a 1 ou 2%, procede-se a puncao no espaco 
peridural com a tecnica da perda de resistencia com ar ou liquido. Injeta-se, a seguir, 5 
mL de solu 9 ao salina a 0,9% e, quando a agulha para bloqueio duplo esta disponivel, 
introduz-se a agulha de raquianestesia para admin 1st racao da solucao subaracnoidea (5 
mg de bupivacaina hiperbarica a 0,5%, associado a 15 a 20 meg de fentanil ou 3 a 5 meg 
de sufentanil). Apos inje^ao da solucao subaracnoidea, retira-se a agulha de raquianes¬ 
tesia e introduz-se 3 a 4 cm de cateter no espaco peridural, depois, aguarda-se de 5 a 10 
min para realizar a injecao de 6 a 8 mL de bupivacaina a 0,5% com vasoconstritor - dose 
comumente suficiente para atingir o dermatomo necessario. 

O mesmo resultado pode ser obtido com pundoes separadas com agulhas Whitacre 
27 G e de Tuohy 18 G. Nessa tecnica, procede-se, primeiramente, a injecao de 5 mL de 
soluiplo salina a 0,9% no espaco peridural antes da introducao de 3 a 4 cm do cateter. Em 
seguida, no mesmo interespaco ou no interespa<;o inferior, atraves da via paramediana, 
realiza-se a puncao subaracnoidea. Administram-se 5 mg de bupivacaina hiperbarica a 
0,5% associada a 15 a 20 meg de fentanil ou 3 a 5 meg de sufentanil no espaco suba- 
racnoideo e aguardam-se 5 minutos antes de injetar 6 a 8 mL de bupivacaina a 0,5% com 
vasoconstritor no espaco peridural. Essa sequencia permite lenta instala<;ao do bloqueio 
simpatico, permitindo melhor acomodacao hemodinamica e parecendo diminuir a inci- 
dencia de falhas. 

Para analgesia pos-operatoria, administra-se entre 1,5 e 2 mg de morfina no cateter 
peridural e acrescentam-se, a prescri^ao, analgesicos anti-inflamatorios nao esteroidais. 
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A anestesia geral e escolhida quando ha contraindicacao absoluta de bloqueios regio¬ 
nal, falha dos bloqueios regionais e em algumas situates especificas e graves, como car- 
diopatias, pre-eclampsia grave ou eclampsia e estado de mal asmatico. A perda da cons- 
ciencia e do controle dos reflexos protetores das vias aereas, associada a anestesia geral, 
causa maior risco de aspirapao de conteudo gastrico. Nessas circunstancias, sao adotados, 
no preparo para a anestesia, os cuidados especificos anteriormente detalhados. 

A gestante e posicionada em decubito dorsal horizontal, discreto cefaloaclive, com 
pequeno travesseiro elevando o occipicio em aproximadamente 5 cm e mantendo o 
deslocamento lateral do utero ate o nascimento do concepto. Fornece-se oxigenio 100% 
em mascara facial durante 3 min. Apos sondagem vesical, antissepsia e colocacao dos 
campos esterilizados, induz-se a anestesia. Durante a fase de oxigenacao, administra-se 
3 mcg.kg' 1 de fentanil, IV. 

Dentre os agentes indutores mais comumente empregados nessa situacao, encon- 
tram-se o tiopental (4 a 5 mg.kg' 1 ), o etomidato (0,3 mg.kg' 1 ) e o propofol (3 mg.kg' 1 ). 
Uma vez obtida a hipnose, aplica-se a manobra de Sellick e in jeta-se 1 mg.kg 1 de suc- 
cinilcolina IV. Com esse bloqueador neuromuscular, obtem-se relaxamento maximo 
entre 60 e 90 segundos, quando sao encontradas as conduces otimas para a entubapao 
traqueal. Isso e feito sem ventilapao pulmonar, com pressao positiva previa e com sondas 
de menor calibre (7 ou 6,5 mm). A manobra de Sellick e mantida ate que, verificada a 
correta posipao da sonda traqueal (visao direta, capnograba e ausculta), seu balonete seja 
insuflado, dando-se inicio a intervenpao cirurgica. 

Ao ajustar os ventiladores automaticos, evita-se hiperventilapao. A PaCO z deve ser 
mantida entre 30 e 35 mmHg, e a FiO, nao deve ser inferior a 0,5. Em caso de sofrimento 
fetal, ventila-se com oxigenio puro. 

Na manutenpao da anestesia, recomendam-se associapao N 2 0 a 50% em 0 2 e baixas 
concentrapoes de halogenados (halotano a 0,5%, isoflurano a 0,75% ou sevoflurano a 
1%). Outra oppao e aumentar a concentrapao inspirada de N 2 0 apos a retirada do con¬ 
cepto em ate 66% e administrar inje<;6es IV suplementares de fentanil. 

Em baixas concentrates, os halogenados nao prejudicam a contrapao do utero, 
porem, apos a dequitacao, recomenda-se administrar 10 a 20 U de ocitocina em infusao 
continua. Durante o procedimento, garante-se relaxamento muscular com inje<;6es IV 
de atracurio (0,5 mg.kg' 1 ), vecuronio (0,05 mg.kg' 1 ) ou rocuronio (0,6 mg.kg' 1 ). Ao final 
do procedimento, o bloqueio residual pode ser antagonizado com injecao IV de neostig- 
mina (2 mg), precedido de atropinizacao (1 mg). 

Ainda considerando o risco de aspiracao pulmonar do conteudo gastrico, evita-se a 
desentubapao antes da recuperapao dos reflexos protetores da laringe. 


Analgesia e anestesia nas prineipais intereorreneias obstetrieas 

Docnga hipertensiva especifica da gravidez 25 ' 26 

A pre-eclampsia e a associacao de hipertensao arterial, proteinuria (acima de 500 mg.dL' 1 ) 
e edema apos a 20 a semana de gestapao. Trata-se, portanto, de doen<;a especifica da gravi¬ 
dez, cujas manifestacoes incluem vasoespasmo generalizado, hipovolemia, hipertensao, 
redupao da filtracao glomerular e edema generalizado. 





O tratamento da paciente com pre-eclampsia consiste em repouso, sedatplo, hidra- 
tatplo e controle da excitabilidade do SNC e da hipertensao arterial. A medica^ao de 
escolha para controle da pressao arterial e a hidralazina na dose de 5 mg, IV, em inter¬ 
vals de 15 a 20 min, com objetivo de manter a pressao diastolica entre 90 e 100 mmHg 
- recomenda-se diluir 1 ampola de 20 mg (1 mL) em 19 mL de solu<;ao glicosada. Esse 
agente pode, ainda, ser administrado em injecjao continua (40 mg de hidralazina em 
250 mL de soro glicosado a 5%) na velocidade de 0,5 a 1 mg.h' 1 . Durante o tratamento, 
deve-se avaliar a pressao arterial em intervalos nao maiores que 5 min. 

O sulfato de magnesio, em ampolas de 10 mL a 10% (1 g) ou a 50% (5 g), e o agente 
de escolha na preven<;ao ou no tratamento das convulsoes. E aplicado em inje^ao IV 
inicial de 4 g, em 15 a 20 min (dose de ataque), seguida de infusao continua de 2 g.h 1 
(manuten^ao). 

Os niveis plasmaticos terapeuticos de magnesio variam entre 4 e 8 mEq.L" 1 . Quando 
a magnesemia ultrapassa 13 mEq.L' 1 , pode ocorrer parada respiratoria. Assim, durante 
a administrate do sulfato de magnesio, monitoram-se frequentemente a magnesemia, 
os reflexos patelares, o nivel de consciencia, a atividade respiratoria e o debito urinario, 
tornando obrigatoria a sondagem vesical nessas pacientes. Quando a diurese for inferior 
a 25 mL.h 1 , e necessario realizar nova dosagem da magnesemia e ajustar a posologia. 

Os efeitos da sobredose sao controlados com gluconato ou cloreto de calcio. Aos pri- 
meiros sinais de hipermagnesemia, recomenda-se administrar 1 g de gluconato de calcio 
em injecao IV rapida (3 min). 

A hematimetria sequencial permite estimar o grau de hemoconcentracao e hemo- 
lise. Na pre-eclampsia grave, podem ocorrer plaquetopenia e coagulacao intravascular 
disseminada. A avaliacao do coagulograma (tempo de protrombina e de tromboplastina 
parcial e produtos de degradacao da fibrina, como o D-dimero) fornece elementos deci- 
sivos na escolha da tecnica anestesica. Os bloqueios regionais podem ser realizados com 
contagem de plaquetas acima de 80.000 mm' 3 . Valores inferiores a 80.000 mm -3 trazem 
maiores riscos, devendo-se analisar esses casos individualmente. 

A preexistencia de proteinuria elevada (+++ ou ++++) indica doenqa grave, habi- 
tualmente associada a creatininemia acima de 1 mg.dL' 1 , uricemia acima de 7,5 mg.dL' 1 
e oliguria (diurese inferior a 400 mL em 24 h). A hipoalbuminemia e as alteracoes ele- 
troliticas (sobretudo os disturbios do Na + , K + , Mg ++ ) tambem fazem parte das alteracoes 
metabolicas encontradas na pre-eclampsia. 

A elevacao das enzimas hepaticas (TGO e TGP) e a trombocitopenia ocorrem em 4 a 
12% dos casos e caracterizam uma variante grave de pre-eclampsia, denominada sindro- 
me Hellp (anemia hemolitica, enzimas hepaticas elevadas, baixa contagem de plaquetas). 
Alem dos recursos normalmente utilizados na monitora<;ao durante a analgesia/aneste- 
sia de conducao ou geral em pacientes obstetricas normais, na eclampsia/pre-eclampsia 
grave deve-se considerar a necessidade monitora<;ao hemodinamica invasiva. Nessas 
pacientes, a cateterizacao de veia central para monitoracao da pressao venosa central e 
indicada na oliguria (menos que 0,4 ml.kg.h' 1 ) que persiste apos expansao volemica. A 
cateteriza<;ao arterial para monitoracao da pressao intra-arterial continua esta indicada 
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no edema pulmonar, na oliguria persistente, na instabilidade hemodinamica e na hiperten- 
sao arterial grave nao responsiva a hidralazina. 

Na eclampsia/pre-eclampsia grave, predominam hipovolemia e hemo concent r a^ao. 
A hidratacao tem o objetivo de manter o debito urinario, prevenir hipotensao arterial 
e melhorar a perfusao periferica. A expansao volemica com 1 a 2 L de solucao salina a 
0,9% ou Ringer lactato visa a manter a pressao venosa central entre 2 e 3 cm H 2 0. Nos 
casos graves, aconselha-se prudencia na infusao de liquidos e a pressao venosa central e 
mais bem mantida proxima de zero. Nessa situacao, sugere-se associar albumina 5% ao 
Ringer lactato (usualmente aliquotas de 300 mL). 

Na eclampsia/pre-eclampsia, o parto taquitocico e eventualidade comum, pois a 
contratilidade uterina e aumentada e o concepto e pequeno. Para anestesia no periodo 
expulsivo, nao havendo contraindica^ao, opta-se pela raquianestesia, seguindo a mesma 
tecnica descrita para parto vaginal normal. 

A dor do parto deve ser controlada precocemente nas gestantes com toxemia, a fim 
de atenuar os efeitos cardiovasculares decorrentes da dor e da hiperventila<;ao. Com 
essa finalidade, na analgesia para o primeiro e segundo periodo do parto, adota-se a 
peridural continua ou o bloqueio combinado. A insercao precoce dos acessos vasculares 
e do cateter de peridural, mesmo que nao se contemple analgesia de parto por essa via, 
oferece acesso imediato para a injecao sistemica de farmacos e de anestesicos locais no 
espa<;o peridural. 

De fato, nao e raro que a obesidade e o edema difkultem a puncao venosa e espinhal. 
Nao havendo contraindica^ao, a escolha da anestesia para cesariana de pacientes com 
pre-eclampsia/eclampsia recai sobre a anestesia peridural continua e, nos casos mais gra¬ 
ves, sobre o duplo bloqueio. Nestes, omite-se o vasoconstritor na solucao de bupivacaina 
e, na raquianestesia, faz-se atemjao a prevencao da hipotensao arterial. 

Altera^oes da hemostasia, convulsoes ou estados neurologicos de hiperexcitabilidade 
com risco iminente de convulsao justificam a op<;ao pela anestesia geral. Nessas circuns- 
tancias, nas pacientes tratadas com sulfato de magnesio, reduz-se em 50% a dose do blo- 
queador neuromuscular. O uso de 5 a 10 meg de fentanil, associado ou nao a 1,5 mg.kg' 1 
de lidocaina IV, antes da entuba^ao, minimiza as oscila<;6es bruscas na pressao arterial e 
na frequencia cardiaca que acompanham esse procedimento. 

A associa^ao de sulfato de magnesio, hidralazina ou antagonistas de canais de calcio 
com bloqueio regional traz maior risco de hipotensao, que pode ser prevenida com 
previa expansao volemica. A infusao de sulfato de magnesio nao deve ser interrompida 
ate o momento de estabiliza^ao do quadro neurologico. A observacao em unidade de 
terapia intensiva (UTI) e aconselhada no pos-operatorio de pacientes com eclampsia/ 
pre-eclampsia grave. 


CARDIOPATIAS 27 31 

A doen<;a cardiaca e acompanhada de mecanismos compensatorios, desde contrati¬ 
lidade mantida a custa do volume diastolico (Frank Starling) ate aumento da atividade 
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simpatica e hipertrofia cardiaca. As alterapoes cardiocirculatorias da gravidez podem, 
associando-se aquelas determinadas pela cardiopatia preexistente, romper um estado 
de previo equilibrio. Assim, com a progressao da gestapao, sobrevem ou agrava-se 
a situapao clinica. 

Nesse contexto, a anestesia tern como principal objetivo oferecer protepao a gestante 
cardiopata, modulando variaveis hemodinamicas e minimizando a dor e a resposta neu- 
roendocrino-metabolica a agressao cirurgica, garantindo a homeostasia materno-fetal. 

O bloqueio simpatico determinado pelo anestesico local injetado na raqui ou no 
espapo peridural tende a diminuir a resistencia vascular periferica e afetar o retorno 
venoso. Com a adipao de opioides, reduz-se a dose de anestesico local e a extensao do 
bloqueio simpatico. Esse expediente, associado as tecnicas em que a indupao da anes¬ 
tesia e feita mais lentamente, minimizam os resultados hemodinamicos adversos da 
anestesia espinhal. 

Alem do exame clinico (anamnese e propedeutica fisica), o hemograma, os eletroli- 
tos (Na + , K + , Ca ++ ), a ureia, a creatinina plasmatica, o eletrocardiograma, a radiografia 
simples do torax e o ecocardiograma fornecem subsidios essenciais ao planejamento 
da anestesia. 

A gravidade das cardiopatias justifica, alem dos recursos de monitorapao rotineiros 
na pratica da anestesia em obstetricia, o emprego de tecnicas invasivas, como a cateteri- 
zapao arterial, venosa central e pulmonar (Swan-Ganz). 

Em geral, as cardiopatas sao menos tolerantes a sobrecarga de volume, administrando- 
se apenas o volume perdido no parto, isto e, aproximadamente 500 mL. Assim, os vaso- 
pressores (efedrina, sobretudo) constituem a base do tratamento da hipotensao arterial. 

Evita-se assim agravar a insuficiencia cardiaca no pos-parto imediato. Nesse periodo, 
em funpao da involupao uterina e da descompressao da veia cava, o volume de sangue no 
compartimento central aumenta, ocorrendo correspondente elevapao do debito cardiaco 
em cerca de 80%. 

O estado fisico da parturiente cardiopata, as condipoes hemodinamicas, os dados 
laboratoriais e a via do parto sao os determinantes da tecnica de anestesia. A condupao da 
anestesia para o parto vaginal e semelhante para os varios tipos de cardiopatias congeni- 
tas e adquiridas. E fundamental instalar precocemente a analgesia, atenuando a liberapao 
de catecolaminas, o consumo de oxigenio e o aumento do debito cardiaco associado ao 
estresse das contrapoes, da dilatapao do canal de parto e da instrumentapao cirurgica. 

Tecnicas de anestesia espinhal, como o bloqueio combinado, incluem pequena 
quantidade de anestesico local diluido associado a opioides. Essas tecnicas oferecem 
rapida e eficiente analgesia, bloqueios motor e simpatico discreto e minima repercus- 
sao cardiovascular. 

Para as parturientes nao beneficiadas com analgesia durante o trabalho de parto e 
que se encontram na fase final do segundo estagio, sugere-se raquianestesia com bupi- 
vacaina a 2,5 a 5,0 mg associada a opioides lipofilicos (3 a 5 meg de sufentanil ou 15 a 
20 pg de fentanil). 

O bloqueio regional para cesariana e acompanhado de alterapoes cardiovasculares, 
devido ao nivel de bloqueio exigido pela operapao (T4 a T6). 
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A anestesia regional para cesariana e recomendada para as pacientes assintomaticas 
ou com sintomas minimos (classes I, II e III compensadas, da New York Heart Asso¬ 
ciation - NYHA). Para as parturientes cardiopatas, recomenda-se a inducao lenta da 
anestesia regional, de modo que a instala<;ao gradual do bloqueio simpatico permita 
acomodacao hemodinamica sem hipotensao arterial. Esses objetivos sao atingidos com 
o bloqueio combinado ou com a peridural continua. Ambas as tecnicas tern como van- 
tagem a possibilidade de complementa^ao da dose por meio de cateter. 

Na peridural continua, administram-se 5 mL de bupivacaina a 0,5% sem vasocons- 
tritor ou ropivacaina a 0,75%, em intervalos de 5 min, associados a 100 meg de fentanila 
ou 20 meg de sufentanil. Habitualmente, nessa tecnica, 20 mL da solucao sao suficientes 
para alcanpar o nivel necessario para cesariana. Assim, alem de reduzir o volume de 
anestesico local, cada injecao serve de teste para detectar administrapao inadvertida 
venosa ou subaracnoidea. No pos-operatorio, acrescenta-se 1,5 mg de morfina peridural 
associada a analgesicos por via sistemica. 

O bloqueio simpatico intenso e a consequente redupao do debito cardlaco de rapida 
instalapao desaconselham raquianestesia na cardiopata. Assim, a anestesia geral e prefe- 
rivel nas cardiopatas graves (classe IV) com hipertensao pulmonar, coarctacao da aorta 
ou estenose aortica grave. 

Na inducao venosa, combinam-se fentanil (5 a 10 mcg.kg' 1 ) e etomidato (0,3 mg.kg" 1 ). 
Especialmente nas doentes com estenoses mitral ou aortica, ha a vantagem de poder 
associar aos farmacos supracitados lidocaina intravenosa (1,5 mg.kg '), a fim de atenuar 
a resposta adrenergica reflexa a laringoscopia e a entubacao traqueal. A manutenpao da 
anestesia, nos casos mais graves, e feita por via venosa com diazepam e fentanil. Caso 
a reserva hemodinamica permita, opta-se pela tecnica balanceada com N 2 0 a 50% em 
oxigenio e isoflurano a 0,25 a 0,5%, complementada com fentanil. 

O pos-operatorio da gestante cardiopata e um periodo particularmente critico. As 
parturientes de menor gravidade (estados funcionais I e II) podem ser recuperadas na 
sala de recupera^ao anestesica; ja as cardiopatas graves devem ser recuperadas na UTI, 
independentemente da via do parto e da tecnica anestesica. 

As parturientes que receberam anestesia regional merecem cuidados especiais, pois, 
no pos-operatorio, ocorre a somacao da hipervolemia correspondente ao termino do 
bloqueio simpatico e ao deslocamento de sangue represado no utero e na veia cava 
inferior para a circula^o central. Nas gestantes com baixa reserva miocardica ou nas 
excessivamente hidratadas, pode haver insuficiencia cardiaca. 

As pacientes graves que receberam anestesia geral tambem tern risco aumentado 
de insuficiencia cardiaca nesse periodo, quando coincidem hipervolemia e estimulacao 
adrenergica decorrente da desentubacao. Em situates extremas, surge edema agudo de 
pulmao. Dessa forma, recomenda-se desentuba-las apos o periodo suficiente (em geral 
de 3 a 4 h) de estabiliza<;ao hemodinamica pos-operatoria. 

A prescri^ao pos-operatoria das parturientes cardiopatas inclui diureticos, como 
a furosemida (20 mg, IV), buscando alivio da sobrecarga volemica no pos-parto. Ha, 
ainda, a profilaxia da endocardite bacteriana com in je^oes IV de ampicilina na dose de 1 g 
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e gentamicina entre 60 e 80 mg. Situa 9 oes associadas a risco particular de tromboem- 
bolismo, como hipertensao pulmonar primaria, sindrome de Eisenmenger e tetralogia 
de Fallot, devem receber anticoagulaqao profilatica (com heparina simples na dose de 
5.000 U a cada 8 h ou enoxiparina na dose de 40 mg, via subcutanea (SC), 1 vez/dia). 

As parturientes com estenose mitral (cardiopatia mais frequentemente associada a 
gesta^ao) nao toleram taquicardia, mas necessitam de pre-carga suficiente para manter o 
debito cardiaco, exigindo-se cautela com o bloqueio regional, visando a evitar a redu^ao 
do retorno venoso. Nos casos mais graves, quando a op^ao for anestesia geral, e necessa- 
rio prevenir taquicardia na entuba^ao e na desentubacao. 

As parturientes com estenose aortica tambem nao toleram taquicardia e devem 
receber os mesmos cuidados dispensados as parturientes com estenose mitral, uma vez 
que sao ainda mais dependentes da contra^ao atrial para manter o debito cardiaco. Em 
ambas as valvopatias, a fibrilacao atrial deve ser rapidamente tratada. Na estenose mitral, 
assim como na estenose aortica, a hipotensao arterial e mal tolerada, sendo uma relativa 
limita^ao dos bloqueios espinhais. 

Parturientes com insuficiencias mitral e aortica toleram melhor os bloqueios, bene- 
ficiando-se de discreta taquicardia e reducao na resistencia vascular periferica. Evita-se 
a depressao miocardica associada aos agentes anestesicos, ajustando a posologia a situa- 
9 ao clinica. 

Em rela<;ao as miocardiopatias, deve-se considerar os efeitos depressores dos agentes 
anestesicos sobre o musculo cardiaco. A anestesia peridural continua ou o bloqueio com- 
binado sao empregados quando existe reserva miocardica; ja a anestesia geral e preferivel 
nos casos de baixa reserva funcional cardiaca e nas contraindicates aos bloqueios. Nas 
gestantes portadores de miocardiopatia dilatada ou insuficiencia cardiaca, recomenda-se 
anestesia geral IV (etomidato, diazepam e fentanil). 

A cardiopatia chagasica compromete o sistema de conduqao e o musculo cardiaco. 

Assim, parturientes com disturbios de condu^ao (bloqueio de ramo ou bloqueio atrio¬ 
ventricular), mas com contratilidade miocardica satisfatoria, sao candidatas a anestesia 
peridural continua ou ao bloqueio combinado. Ja as candidatas a cesariana, acometidas 
de miocardiopatia grave, sao mais bem assistidas com anestesia geral IV, mas toleram 
mal os halogenados. 

Na avaliato da gestante com cardiopatia congenita, a observacao de alguns pontos 
fundamentais facilita o plane) amento da anestesia: 

• present e direcao do shunt; 

• correi;ao cirurgica total ou parcial; 

• grau de comprometimento cardiaco persistente apos a correcao; 

• grau de cianose; 

• nivel de hipertensao pulmonar; 

• presen 9 a de policitemia; 

• instabilidade hemodinamica durante a gravidez. 
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A evolucao clinica das portadoras de cardiopatias congenitas precocemente corrigi- 
das em geral assemelha-se a da populacao geral. Nas pacientes submetidas a cor recite 
tardia, a persistencia de sequelas apos a cirurgia pode ser expressiva. 

A gravidez em portadoras de cardiopatia congenita acianotica classes funcionais I ou 
II da NYHA associa-se a risco discrete. As pacientes da classe III ou IV e cianoticas com 
hipertensao pulmonar primaria ou secundaria constituem grupo de alta mortalidade 
materna e fetal. 

Nas pacientes com hiperfluxo pulmonar, por meio da cornunicacao entre as camaras, 
o shunt ocorre da esquerda para direita, por causa da maior pressao arterial sistemica. 
Ao longo do tempo, a hipertensao pulmonar determina inversao do shunt e hipoxemia 
sistemica (Eisenmenger). A direqao e a magnitude do shunt vao depender da contratili- 
dade do miocardio e das resistencias pulmonar e sistemica. Esses fatores podem ser for- 
temente influenciados pela anestesia. A dor, por exemplo, eleva a resistencia pulmonar, 
favorece shunt direita-esquerda e agrava a cianose. A hipotensao arterial, por sua vez, tern 
repercussoes semelhantes. 

Para o parto vaginal em pacientes com comunicaqao interatrial, recomenda-se anal¬ 
gesia peridural precoce com bupivacaina a 0,12 ou 0,25%, ou ropivacaina a 0,2% asso- 
ciada a opioides lipofllicos (fentanil na dose de 50 a 100 meg ou sufentanil 20 meg). O 
bloqueio combinado e igualmente eficiente nessas circunstancias. 

Em cesarianas, nas parturientes com boa reserva cardiaca, prefere-se a anestesia 
peridural continua e, nos casos mais graves, o bloqueio combinado. A anestesia geral e 
reservada as parturientes com shunt, hipertensao pulmonar grave ou falencia ventricular 
direita. Esses casos sao mais bem acompanhados por monitoracao hemodinamica inva- 
siva, incluindo cateterizaqao da arteria radial e de atrio direito. 

Para as pacientes com comunicacao interventricular, adotam-se os mesmos cuidados 
dispensados as parturientes com comunicacao interatrial, tanto no parto vaginal como 
na cesariana. A anestesia geral esta indicada nas gestantes com hipertensao pulmonar e 
falencia ventricular. 

A analgesia para parto vaginal em gravidas com persistencia do canal arterial deve 
ser instalada precocemente. Tanto a peridural continua como o bloqueio combinado 
permitem adequado controle da dor e evitam o aumento da resistencia periferica asso- 
ciada ao estresse. Essas tecnicas tambem se mostram uteis em cesarianas, desde que haja 
suficiente reserva miocardica. A anestesia geral e indicada nas pacientes com hipertensao 
pulmonar, inversao do shunt ou falencia ventricular. 

A assistencia ao parto vaginal na tetralogia de Fallot inclui analgesia peridural conti¬ 
nua ou bloqueio combinado. A dor do parto sem analgesia pode elevar a pressao da arte¬ 
ria pulmonar e determinar constri<;ao infundibular, acarretando hipofluxo pulmonar e 
piora da hipoxemia. Nas cesarianas, recomenda-se bloqueio combinado com instalacao 
lenta do bloqueio simpatico. 

E fundamental evitar hipotensao arterial, situacao tambem associada a hipofluxo 
pulmonar e piora da hipoxemia. A anestesia geral e a primeira opcao nos casos de polici- 
temia (hematocrito acima de 60%), hipoxemia grave (satura^ao arterial da hemoglobina 





abaixo de 80%) e aumento do ventriculo direito. Assim, mantem-se a resistencia vascular 
periferica e o retorno venoso. 

Na sindrome de Eisenmenger, deve-se manter a resistencia vascular sistemica, o 
retorno venoso e a contratilidade miocardica. Assim, para o parto vaginal, administra-se 
anestesia peridural continua ou bloqueio combinado. 

Embora exista recomenda^ao para aplica^ao de anestesia geral em cesariana, diversos 
trabalhos mostraram seguran<;a com a administrate) do bloqueio espinhal (peridural ou 
bloqueio combinado). A anestesia geral deve ser preferencialmente intravenosa, podendo 
ser complementada com baixas concentrates de isoflurano. 

Ainda que se indique anestesia geral para o parto vaginal em portadoras de hiperten- 
sao pulmonar primaria e sindrome de Eisenmenger, notam-se, nesses casos, tendencia a 
op<;ao por anestesia regional (peridural e, principalmente, o bloqueio combinado). 

Na coarcta<;ao da aorta, da-se preferencia ao parto cesareo, evitando estresse que 
possa aumentar o risco de ruptura do vaso. Nesses casos, adota-se conduta anestesica 
semelhante a sugerida para os casos de estenose aortica. 

Em cesarianas, quando nao ha comprometimento da reserva miocardica, opta-se pelo 
bloqueio combinado ou pela anestesia peridural continua. Quando ha comprometimento 
importante da fun^ao cardiaca, administra-se anestesia geral, evitando depressao miocar¬ 
dica, reducao na resistencia vascular periferica e bradicardia. Caso seja realizado o parto 
vaginal, tanto o duplo bloqueio como a anestesia peridural sao op<;6es interessantes. 

Quanto a insuficiencia coronariana, tem-se observado aumento de sua ocorrencia 
durante a gravidez. Infartos recentes estao associados a mortalidade materna em torno 
de 36%. Nos casos de angina, infarto recente (menos de 6 meses) ou insuficiencia cardia¬ 
ca, esta indicada, alem da monitora^ao habitual, cateteriza^ao da arteria radial, inclusive 
a pulmonar. A cardioscopia inclui pelo menos duas deriva^oes DII (para diagnostico de 
arritmias) e V5 (para identificacao de isquemias ventricular esquerda). 

No parto vaginal, impoe-se analgesia precoce com bloqueio combinado ou anal¬ 
gesia peridural. Para cesariana, administra-se, preferenciamente, duplo bloqueio sob 
rigorosa monitora^ao. Recomenda-se anestesia geral para parturientes com insuficien¬ 
cia cardiaca, com particular atemjao P ara o controle da estimula<;ao adrenergica da 
entubacao e da desentubacao. O objetivo e usar agentes que afetem minimamente a 
contratilidade miocardica. 

A monitora^ao deve ser continuada ate 24 h apos o parto, pois, nesse periodo, ocor- 
rem grandes variances hemodinamicas. A analgesia pos-operatoria e essencial para mini- 
mizar o estresse e evitar a taquicardia e a hipertensao arterial, ou seja, o desequilibrio 
entre a oferta e o consumo de oxigenio pelo miocardio. 
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SINDROMES HEMORRAGICAS 132 

O aumento da volemia (1.000 a 1.400 mL), proprio da gesta^ao, oferece protecao a 
perda sanguinea durante o parto, de modo que hemorragias substanciais podem ocorrer 
antes que a parturiente apresente manifesta^oes clinicas de hipovolemia. 
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Recomenda-se instalar duas vias de acesso venoso (14 ou 16 G) nos casos em que se 
configure risco de hemorragia consideravel. Da mesma forma, nessas pacientes, procede-se 
a colheita de sangue em volume suficiente para tipagem sanguinea, pesquisa de anticor- 
pos irregulares e provas cruzadas. 

A partir do pre-operatorio, sao determinados, sequencialmente, hematocrito e 
hemoglobina - parametros fundamentals para avalia^ao do estado inicial e da resposta 
ao tratamento. O coagulograma tambem e essencial, visto que muitas dessas situates 
associam-se a disturbios da hemostasia. 

Os resultados laboratoriais orientam a solicita^ao de suporte hemoterapico. A insta- 
bilidade hemodinamica real ou potencial constitui-se indica^ao de monitora^ao invasi- 
va, incluindo cateteriza^ao arterial (usualmente arteria radial) e venosa central. 

No choque hipovolemico, o sucesso do tratamento depende da rapidez de reposii;ao 
volemica. As transfusoes tem tres finalidades basicas: a reposi^ao do volume circulante 
(hemodinamica), a restaura^ao da capacidade de transporte de oxigenio aos tecidos e a 
manutencpio da hemostasia. Inicia-se a reposicao com substitutes do plasma (cristaloides 
ou coloides) e, mesmo em pacientes previamente higidos e jovens, a oferta de oxigenio 
aos tecidos e significativamente prejudicada quando o hematocrito fica abaixo de 25% 
(hemoglobinemia de 7,5 g.dL' 1 , aproximadamente). 

Em um paciente medio adulto, uma unidade de concentrado de globulos eleva a 
hemoglobina em cerca de 1 g.dL' 1 . Considerando o aumento do consumo de oxigenio 
associado a recupera^ao da anestesia, geralmente aconselha-se que, antes do despertar, a 
hemoglobina encontre-se acima de 7 g.dL' 1 . 

Apos transfusao de 10 U de concentrado de globulos ou sangue total armazenado, 
sao frequentes a plaquetopenia e a redu^ao critica de procoagulantes labeis (coagulopa- 
tia dilucional). O plasma fresco congelado e os concentrados especificos de fatores de 
coagulacao sao uteis na restaura^ao de niveis hemostaticos de pro-coagulantes. Cada 
unidade de concentrado de plaquetas eleva a contagem plaquetaria em 10.000 a 12.000 
mm 3 e 2 a 3 unidades de plasma fresco aumentam os fatores II, VII, IX e X em niveis 
suficientes para assegurar a hemostasia. 

Cada unidade criopreciptado tem 300 mg de fibrinogenio. Na hipofibrinogenemia, 
administra-se 1,4 U para cada 10 kg de peso corporal. A transfusao macicpi traz o risco 
de complicates graves e exige acompanhamento em UTI. 

Nas cesarianas de parturientes com placenta previa em normovolemia, pode-se apli- 
car a anestesia regional, mas deve-se antecipar a possibilidade de sangramento intenso. 

A anestesia geral e a melhor opcao em estados de hipovolemia ou em situacoes de 
extremo risco de sangramento intenso, como no acretismo placentario. Em hipovolemia 
grave, o re-equibbrio hemodinamico e o prepare para o parto sao simultaneos. A insta- 
bilidade requer que a pre-oxigena^ao seja estendida por, no minimo, 5 min. 

O deslocamento lateral do utero e mantido no sentido de otimizar o retorno venoso. 
As melhores alternativas para inducao sao o etomidato (0,3 mg.kg' 1 ) ou a cetamina (0,5 
a 1,0 mg.kg' 1 ). Com a recupera^ao hemodinamica, acrescenta-se N 2 0, fentanil e haloge- 
nados ao regime anestesico. O hipnotico midazolam (0,03 a 0,1 mg.kg 1 ) tambem pode 
ser usado nesses casos. 





A placenta previa e o descolamento premature de placenta geralmente se manifestam 
por meio de sangramento vaginal. Vale lembrar, no entanto, que, na ultima eventualida- 
de, as perdas sanguineas podem estar ocultas em coagulo retroplacentario infiltrado no 
utero (utero de Couvelaire) ou inundar a cavidade amniotica. Alem do sangramento, o 
descolamento prematuro da placenta pode acompanhar-se de coagulopatia (secundaria 
ao consumo de pro-coagulantes no coagulo retroplacentario, a coagulacao intravascular 
disseminada ou a trombocitopenia dilucional) e o tratamento definitivo para essa condi- 
$ao inclui a retirada do concepto, a dequitagao da placenta e a evacua^ao dos coagulos. 

A estabilidade cardiovascular materna e o grau de comprometimento fetal deter- 
minam a via do parto e o momenta do nascimento. O parto vaginal pode ser a solucao 
quando nao houver coagulopatia ou hipovolemia. Nessa eventualidade, opta-se pela 
analgesia peridural continua ou, no periodo expulsivo, pela raquianestesia. A anestesia 
peridural continua tambem e usada em cesarianas de parturientes com descolamen- 
tos parciais da placenta sem hipovolemia ou coagulopatia. A associaijao de opioides 
(fentanil) aos anestesicos locais ou o duplo bloqueio resultam em bloqueio simpatico 
menos intenso. 

A anestesia geral e a tecnica de escolha em descolamentos extensos associados a hipo¬ 
volemia e/ou a coagulopatia. Dentre os principals aspectos do pos-operatario da pacien- 
te com descolamento prematuro da placenta, incluem-se a atonia uterina e a coagulacao 
intravascular disseminada e suas complicates. 

O tratamento da atonia uterina consiste em reposi^ao volemica e compressao bima¬ 
nual do utero e dos uterotanicos. A expressao do coagulo uterino melhora a contraqao 
uterina e elimina fatores de coagula^o, plaquetas e, principalmente, produtos de degra- 
dacao da fibrina presentes no coagulo, que parece interferir na contratilidade uterina por 
competicao com a ocitocina. 

O insucesso do tratamento clinico pode obrigar a realizacao de histerectomia, embo- 
liza<;ao das arterias que irrigam o utero e ligadura da arteria hipogastrica. 

A ruptura uterina e normalmente acompanhada de sangramento intenso, sendo a 
primeira medida o restabelecimento da volemia, enquanto a paciente e preparada para 
a laparotomia. Nesse caso, a anestesia geral e o metodo recomendado e os agentes serao 
escolhidos em funcao do status hemodinamico. 

Discretas laceracoes do canal do parto podem ser reparadas sob bloqueio regional, 
desde que haja estabilidade hemodinamica. Recomenda-se estender gradualmente o blo¬ 
queio, evitando hipotensao arterial. Na peridural, a associacao de opioides (fentanil ou 
sufentanil aos anestesicos locais (bupivacaina ou ropivacaina) resulta em analgesia com 
minimo bloqueio simpatico. 

A anestesia geral deve ser aplicada nas revisoes de grandes hematomas de retroperi- 
tonio em pacientes hemodinamicamente instaveis. Evita-se induzir anestesia geral com 
a gestante em posi^ao ginecologica, pois essa situacao determina aumento da pressao 
intragastrica. A inducao e a entubacao realizadas em sequencia rapida com a aplicaqao 
da manobra de Sellick sao medidas obrigatorias para minimizar os riscos de regurgitacao 
e de aspiraqao do conteudo gastrico. 
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A retencao placentaria pode oferecer problemas consideraveis. A analgesia peridural 
ou o duplo bloqueio administrado durante o trabalho de parto normalmente sao sufi- 
cientes para a extracao da placenta, cuja tecnica de escolha, assim como para a revisao do 
canal de parto, e a raquianestesia. Quando existe anel de constricao, a nitroglicerina na 
dose de 500 meg em infusao venosa promove o relaxamento, evitando o uso de anestesia 
geral com halogenado. Apos a extraqao da placenta, interrompe-se a administracao de 
agentes inalatorios e uteroliticos, estimulando-se a contracao uterina por meio da infu¬ 
sao venosa de ocitocitos. 

A inversao aguda do utero e acompanhada de grande estimulaqao nociceptiva e 
hipotensao grave (choque neurogenico), que podem ocorrer mesmo na ausencia de 
sangramento evidente. A reduqao do utero invertido requer anestesia imediata e, muitas 
vezes, intenso relaxamento uterino. 

A anestesia geral com opioides (fentanil) produz rapida analgesia e controle da esti- 
mulaqao nociva. Os halogenados, inalados em concentraqao suficiente, relaxam o utero. 
A induqao e entubacao em rapida sequencia sao realizadas com a paciente em posicao 
de decubito dorsal horizontal. 
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Diabete melito 33 ' 35 

A assistencia a gestante diabetica exige atencao redobrada na prevenqao da hipoten¬ 
sao arterial materna, pois essa condicao resulta em 30 a 40% de diminuicao do fluxo 
sanguineo uteroplacentario. 

A manutenqao da glicemia entre 70 e 110 mg.dL' 1 parece reduzir o risco de obito fetal. 
Finalmente, deve-se notar que o diabete melito esta associado ao prolongamento do 
esvaziamento gastrico e ao maior risco de aspiraqao pulmonar. Assim, nas intervencoes 
eletivas, no dia do parto dessas pacientes, omite-se o desjejum e a insulina da manha. 

Inicia-se infusao de glicose a 5%, 100 a 200 mL, 1 h antes da induqao ou da operacao 
(no caso de cesariana). Sempre que possivel, essa conduta deve ser aplicada nas situates 
de urgencia, sendo fundamental saber se a gestante recebeu insulina, quanto e quando, 
de que tipo e qual o tempo de jejum observado. Em todos os casos, a glicemia e moni- 
torada em intervalos de 1 h, administrando-se 1 a 2 U.h 1 de insulina, caso a glicemia 
ultrapasse 120 mg.dL' 1 . 

A posologia de insulina e reduzida apos o nascimento, pois com a dequitacao, dimi- 
nui a resistencia a esse hormonio, em razao do hormonio lactogenio placentario. 

Neonatos de maes diabeticas tern risco aumentado de hipocalcemia, hipoglicemia, 
hipoxemia e acidose neonatais (hemoglobina fetal, hemoglobina glicosilada, menor 
P50). Nessas criancas, o desconforto respiratorio e seis vezes mais frequente. A macros- 
somia fetal predispoe a distocia de ombros, traumatismos e asfixia. Alem disso, as mal- 
formaqoes congenitas e as enfermidades sao responsaveis por 30 a 40% da mortalidade 
perinatal em filhos de diabeticas. 

A analgesia peridural continua ou o duplo bloqueio sao as tecnicas de escolha para o 
parto vaginal. Para cesariana, a anestesia regional e a primeira opcao. 
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Anestesia Pediatrica 


NILZA MIEKO IWATA 


INTRODUgAO 

A anestesia pediatrica aplica-se de pacientes recem-nascidos ate adolescentes de 16 
anos. Assim, e possivel imaginar sua complexidade, especialmente no que diz respeito 
as diferencas anatomofisiologicas. Nao se trata de diferen<;as existentes entre adultos e 
criancas, mas entre todas as faixas etarias, nas quais ha grandes mudancas anatomicas, 
funcionais e psicologicas, todas muito importantes, que modificam de forma drastica o 
contexto da anestesia. 

Para uma boa pratica da anestesia pediatrica, e fundamental conhecer essas diferen- 
$as e, ainda que este nao seja o proposito deste capitulo, alguns serao citados dentro de 
uma orientacao pratica. 


AVALIA^AO PRE-ANESTESICA 

Inicialmente, e necessario ressaltar que muitos dos questionarios ou impressos de 
avaliacao pre-anestesica existentes nos services nao sao adequados as criancas, em espe¬ 
cial aquelas de menor idade, pois muitas questoes pertinentes e importantes a respeito 
da popula^ao pediatrica nao estao presentes. 
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Alem de perguntas e respostas, ausculta, palpa^ao e avaliatplo de valores numericos, 
e fundamental observar o paciente por um determinado tempo, a fim de detectar, por 
exemplo, anomalias ou dificuldades respiratorias, e avaliar o grau de atividade fisica, 
de coordena^ao, de independence, o aspecto psicologico, dentre outros fatores. Nao se 
deve esquecer de observar, tambem, o comportamento dos pais, que, frequentemente, 
necessitam mais de esclarecimento, preparo e apoio que a propria crian<;a. E importante 
mostrar seguran^a, mas nao omitir nada quanto a conduta anestesica, inclusive sobre 
tecnicas e riscos. 

Neonatos e lactentes menores 

Nesta faixa etaria, ha quadros mais relacionados a prematuridade, condi<;ao de parto 
e anomalias congenitas. 

O peso e a referenda mais comumente utilizada para calculo de doses de medica- 
mentos, volemia, hidrata^ao e parametros ventilatorios. E importante lembrar a perda 
aguda de peso que ocorre por desidratacao, sendo interessante conhecer o peso antes 
do quadro. 

Idades gestacional ao nascimento, pos-conceptual e pos-natal 

Relacionando o peso ao nascimento com a idade gestacional, pode-se classificar o 
neonato em PIG (pequeno para a idade gestacional), GIG (grande para a idade gestacio¬ 
nal) ou adequado para a idade gestacional (AIG). Alguns quadros clinicos podem estar 
presentes nesses diferentes grupos, modificando a condu<plo anestesica (Tabela 14.1). 

A apneia neonatal e a parada respiratoria estao relacionadas principalmente aos 
lactentes ex-prematuros com idade pos-conceptual de ate 60 semanas. A apneia e um 
quadro importante e de risco, estando associada a diminu^ao da saturacao de oxigenio 
e a bradicardia. O quadro de apneia pode ocorrer no intra e no pos-operatorio, sendo 
mais frequente em lactentes de ate 44 semanas, em anemicos, em cardiopatas, em neu- 
ropatas, em paciente com condicpjes de hipotermia e em anestesia geral ou seda^ao. E 
importante a observa^ao intra-hospitalar de 12 a 24 h no pos-operatorio, que deve estar 
livre de episodios de apneia. 

Outro quadro importante no ex-prematuro e a displasia broncopulmonar (BDP), 
resultante da imaturidade anatomofisiologica pulmonar associada a ventila^ao mecanica 
prolongada e a hiperoxigenacao. Como sequelas, observam-se hipoxemia, hipercarbia, 
hipertensao pulmonar, cor pulmonale e traqueomalacia. Geralmente, esses pacientes 
fazem uso de cardiotonicos e diureticos. Os portadores de BDP sao candidatos a anestesia 
regional. Se entubados e ventilados artificialmente, possuem maior risco de hiper-reativi- 
dade de vias aereas, atelectasia, air trapping e dificuldade de desmame do ventilador. 

Sopro eardiaeo 

A avalia^ao da gravidade do sopro em criancas abaixo de 1 ano de idade apenas 
com metodo auscultatorio e historia clinica e dificil ate para cardiologistas. Nao se deve 
menosprezar o sopro eardiaeo, mesmo que suave e sistolico, sendo muito util obter ava- 
lia^ao de um cardiologista pediatrico. 
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TABELA 14.1 RELAgAO DO PESO E DA IDADE GESTACIONAL (IG) COM 0 QUADRO CLINICO 


Peso e IG 

Causa 

Clinica 

GIG 

Diabetes gestacional 

Trauma de parto 

Hipoglicemia 

Hiperbilirrubinemia 

Transposigao de grandes vasos 

PIG 

Ma nutrigao intrauterina, infecgao, 
anormalidade cromossomica, 
malformagoes congenitas, substancias 
toxicas (fumo, alcool, drogas) 

Hipoglicemia 

Hipotermia 

Trombocitopenia 

Infecgao viral 

Anomalias congenitas 

Prematura 
(< 37 semanas) 

Quanto mais prematuro ou quanto 
menor a relagao com o peso, mais 
grave e o quadro clinico 

Hipoglicemia 

Hipocalcemia 

Policitemia 

Termorregulagao deficitaria 

Sindrome do desconforto respiratorio 
Apneia neonatal 

Hipomagnesemia 

Hiperbilirrubinemia 

Trombocitopenia 

Maior risco de retardo fisico e mental 


GIG: grande para a idade gestadonal; PIG: pequeno para a idade gestacional. 


Anemia do laetente e anemia da prematuridade 

Deve-se a meia-vida mais curta das hemacias fetais associadas a eritropoiese reduzi- 
da. Observa-se anemia com niveis de hemoglobina em torno de 9 a 10 g/dL no 2° ao 3° 
mes, podendo estender-se ate o 6° mes de vida. 

Quando houver alguma anomalia congenita, deve-se sempre procurar a possibilidade 
de outras anomalias associadas (sindromes), pois, muitas vezes, a anomalia da indicaqao 
cirurgica e menos importante que as alteragoes associadas (p.ex.: cardiopatia congenita). 

Lactentes maiores e pre-escolares 

Nessa faixa etaria, os eventos respiratorios sao comuns, pois as vias aereas ainda sao 
relativamente estreitas. As criancas sao expostas a ambientes com maior possibilidade de 
con tarn inacao (creches, escolinhas) e, aos 2 a 3 anos de idade, tem-se o pico de hiper- 
trofia de adenoides. 

Coriza e infecgao de vias aereas su peri ores 

As etiologias mais frequentemente relacionadas a presenga de coriza sao os processos 
alergicos e as alteragoes vasomotora (p.ex.: alteragao de temperatura) e infecciosa. 
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Diferentemente das outras infec^oes, a infec^ao de via aerea superior viral ou bacte- 
riana leva a um quadro sistemico mais exuberante, com febre, angina faringea, altera- 
<;ao de apetite, queda do estado geral, dentre outros sintomas. Nas criancas menores, a 
incidencia de infeccpio de via aerea inferior (IVAS) associada nao e pequena, requerendo 
mais cuidados na avaliacao. 

O quadro de IVAS esta relacionado a um aumento de eventos respiratorios com a 
anestesia, especialmente quando ha entuba^ao traqueal, com hiperreatividade de vias 
aereas, alem de maior incidencia de hipoxemia e atelectasia no pos-operatorio. Reco- 
menda-se postergar o procedimento anestesico, se possivel, de 4 a 6 semanas ou em um 
intervalo entre os quadros, quando este for muito frequente. Nao sendo possivel aguar- 
dar a melhora do quadro, deve-se optar por tecnica anestesica regional, a fim de evitar a 
instrumentaijao de vias aereas. O uso de mascara laringea nao protege totalmente contra 
eventos respiratorios, inclusive laringoespasmo. 


Obstrupao de vias aereas por hipertrofia de adenoamidala 

Indicacao de cirurgia em idade mais precoce, entre 2 e 3 anos. E importante a avalia- 
<;ao da repercussao cardiaca pela obstru^ao, em razao da sobrecarga das camaras direi- 
tas. Deve-se ressaltar que, quando houver associate de malforma^ao craniofacial, esse 
quadro pode ser pior. 

E interessante investigar se a crian<;a e exposta a ambiente com fumantes, pois crian- 
<;as submetidas a essas cond^oes podem apresentar maior incidencia de eventos respira¬ 
torios, como hipoxemia e atelectasia no pre-operatorio. 

Trata-se de uma faixa etaria em que os aspectos psicologicos devem ser mais bem 
avaliados e conduzidos, pois podem ser criancas que tem dificuldade de aceitacao, de 
separa^ao e de avaliacao clinica (p.ex.: dor), resultando em disturbios de comportamen- 
to que podem durar meses. 
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Escolares e adolescentes 

Alem de infeo;ao de vias aereas superiores, nessa faixa etaria, outros problemas respi¬ 
ratorios sao mais frequentes, como asma e bronquite, que podem ser aliviadas com uso 
de broncodilatadores e corticosteroides. E importante lembrar que tambem pode existir 
o fator psicologico como desencadeador da crise asmatica. 

A obesidade e um problema grave na popula 9 ao geral, inclusive nas criancas, espe¬ 
cialmente na idade escolar. Todos os problemas de obesidade, como hipertensao arterial, 
disturbios lipidicos e glicemicos, tem sido observados. Alem disso, outros fatores podem 
complicar a anestesia, como permeabilidade respiratoria inadequada, dificuldade de 
acesso venoso e de vias aereas e maior dificuldade em realizar a tecnica regional. 

Do ponto de vista psicologico, ha um grupo com maior possibilidade de cooperacao, 
mas ainda com grande dificuldade de controlar o medo do trauma, da mutilacao e do 
risco de morte. Outro quadro importante a ser avaliado no pre-anestesico e a alergia, nao 
so no aspecto de avaliacao, mas no de preven^ao. 

Rinite, bronquite alergica e dermatite sao mais comuns na clfnica. Todavia, do ponto 
de vista anestesico, a alergia ao latex seguida de alergia aos farmacos, como bloqueadores 
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neuromusculares, anti-inflamatorios e antibioticos, e mais importante de ser analisada, 
uma vez que representa a principal causa (75%) determinada de reacao anafilatica grave 
em anestesia pediatrica, seguida de bloqueador neuromuscular. 1 
Considera-se grupo de risco a alergia ao latex as crian<;as com: 

• historia de atopia: rinite, dermatite e asma, quando expostas a produtos com latex 
(balao, chupeta, chinelos) ou a determinados alimentos (banana, kiwi, abacate etc.); 

• historia de anafilaxia de causa desconhecida em outras interna^oes (procedimentos 
medico-odontologicos); 

• multiplas cirurgias, principalmente quando neonato ou lactente (cirurgia que 
envolva mucosa, deriva^ao ventriculoperitoneal, cateterismo venoso multiplo ou 
prolongado); 

• predisposi^ao genetica; 

• defeito do tubo neural com espinha bifida associada ou nao a meningomielocele 
oferece maior risco a adquirir alergia ao latex. 

Os procedimentos urogenitais e as cateterizacoes vesicais multiplas ou prolongadas 
associadas ou nao a espina bifida tambem sao importantes fatores de risco. A prevalencia 
de alergia ao latex em portadores de espina bifida chega a 72%. 

A prevencao deve ser feita no sentido de nao desencadear a anafilaxia, evitando-se 
exposiijao a materials com latex, e nao promover a sensibiliza<;ao. 

MONITORAgAO 

A monitoracao basica da anestesia pediatrica nao difere da utilizada em adultos. 

Na monitora^ao cardiaca, os eletrodos devem obedecer a uma distancia suficiente para 
dar amplitude de onda. Nos neonatos, os eletrodos podem ser colocados nos membros. 

Em neonatos e lactentes com ducto aberto ou com possibilidade de reabertura, o 
probe do oximetro de pulso deve ser colocado na mao direita, detectando valores da 
satura<;ao de oxigenio (pre-ductal) que alcancara o cerebro. E muito util a colocacao 
de dois probes pre e pos-ductal ou pre e pos-coarcta 9 ao de aorta ou mesmo para 
compensar as frequentes falhas na analise. E importante salientar que os valores de 
oximetria considerados normais podem nao ser adequados aos neonatos, em especial 
nos prematuros. A hiperoxia e toxica, podendo causar lesoes pulmonares importantes 
nesses pacientes. Consideram-se adequados valores entre 90 e 92% de satura<;ao peri- 
ferica de oxigenio. 

A incidencia de parada cardiaca pode ser reduzida com o uso associado de oximetria 
de pulso e avalia<;ao de pressao arterial, desde que seja possivel detectar precocemente 
altera^oes hemodinamicas e, assim, ter tempo habil para contornar o problema. 

A analise de C0 2 expirado e a curva capnografica sao muito importantes para orien- 
tar a ventilaiplo. Pode-se observar que a curva capnografica em lactentes e diferente nos 
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adultos, devido a maior frequencia respiratoria dessas criancas. Alem disso, sua analise 
pode sofrer diversas interferences ou alteraqoes por muitos fatores tecnicos (tipo de 
sensor, local de analise, local de coleta do gas, diluicao) e clmicos (hipoperfusao pulmo- 
nar). Quanto mais proximal ao paciente for a capta^ao do gas para analise, melhor sera 
a acuracia (p.ex.: nivel de tubo traqueal e dos conectores). 

O fluxo urinario permite indiretamente avaliar o grau de hidratacao ou o estado hemo- 
dinamico. Devido ao menor volume urinario em neonatos, e importante o uso de coletor 
apropriado para a idade ou acoplar uma bureta para melhor analise do fluxo urinario. 

A pressao venosa central e muito utilizada para a monitoraqao hemodinamica, em 
especial, a volemica. Todavia, existe dificuldade em se determinar os valores de nor- 
malidade da pressao central em neonatos e lactentes menores, sendo mais interessante 
utilizar, como um guia de reposi<;ao volemica, a monitoracao continua. 

O ideal e o uso de um cateter que permita, alem da avalia^ao da PVC, outra via 
com lume maior para a administrapao de volume. A puncao pela tecnica de Seldinger 
melhora muito o indice de progressao adequada do cateter. E importante, tambem, que 
o material seja adequado para o tamanho dessas criancas, reduzindo as complicates 
da punqao. 

As vias interescalenica ou infraclavicular sao as mais utilizadas para punqao da veia 
jugular interna ou da subclavia. Apesar de maior dificuldade tecnica, a veia jugular externa 
tambem pode ser utilizada para via de acesso central. Atualmente, a cateterizacao venosa 
central por via periferica e uma possibilidade. A progressao do cateter centralmente pela 
via periferica e bastante favoravel em criancas pequenas. Todavia, como o risco de pneu- 
motorax nao e pequeno, deve-se frcar atento a angula^ao e a profundiade da agulha. Na 
tecnica infraclavicular, a puncao pouco mais distante da clavicula pode facilitar o acesso 
a subclavia, sem necessidade de grandes angulacoes na agulha de puncao. 
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Controle de temperatura e hipotermia 

Existe uma grande queda de mortalidade, de 98 para 23%, quando a temperatura 
retal abaixo de 32° foi comparada com a retal normal em recem-nascidos. 

As criancas, especialmente neonatos e lactentes, perdem facilmente calor por apresen- 
tarem: grande superficie corporea em relac^ao ao peso, frequencia respiratoria alta, pele 
fina, tecido subcutaneo escasso, capacidade de vasoconstri^ao inadequada e imaturidade 
do centro termorregulador. Devido ao fato de as criancas apresentarem pouca massa 
muscular e facil esgotamento do tecido adiposo marrom, principal fonte energetica no 
recem-nascido, a producao de calor tambem esta prejudicada. As criancas prematuras 
e PIG possuem menor reserva para a producao de calor, representando, portanto, um 
grupo de maior risco para desenvolver hipotermia. 

Como consequencias da hipotermia, tem-se: 


• diminuicao do nivel de consciencia; 

• depressao do tremor; 

• diminuicao da taxa metabolica basal e do consumo de oxigenio; 

• funpao hepatica lentifrcada; 
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• alcalose respiratoria; 

• acidose metabolica; 

• aumento da viscosidade sangumea e do nivel de hemoglobina e hematocrito; 

• diminuicao da producao de insulina com aumento do nivel de glicose; 

• vasoconstri<;ao periferica; 

• aumento da agua intersticial e pulmonar; 

• aumento inicial seguido de diminuicao da pressao arterial, da frequencia cardiaca, do 
debito cardiaco e da frequencia respiratoria; 

• aumento do intervalo PR, QT e QRS; 

• inversao da onda T; 

• arritmias (bradicardia, bradiarritmias, arritmias ventriculares). 

Durante a anestesia, a hipotermia nao e uniforme em todos os orgaos. A hipotermia 
moderada acidental pode apresentar problemas, pois a necessidade de oxigenio nos teci- 
dos quentes permanece alta, mas a perfusao esta comprometida pela depressao cardio¬ 
vascular associada ao aumento da viscosidade sangumea. Esse desequilibrio entre oferta 
e consumo de oxigenio resulta em acidose metabolica e isquemia. 

Conduta para prevengao de hipotermia 

Aquecimento da sala operatoria 

Para uma condipao termica neutra, e necessario que a temperatura da sala operatoria 
esteja entre 25 e 27°C para neonatos cobertos, 25,5°C para lactentes ate 6 meses e 24,4°C 
para maiores de 6 meses ate 2 anos. Para crian<;as maiores e adultos, a sala deve ser man- 
tida, no minimo, a 21°C, com os pacientes cobertos. 

Calor radiante sobre o paciente 

Deve ser utilizado durante o periodo em que a crianpa pequena encontra-se desco- 
berta para a monitoracao, punpao venosa e posicionamento. Se nao for possivel calor 
radiante, a temperatura da sala deve ser elevada para 32°C. Deve-se tomar cuidado, 
tambem, quanto a distancia entre a fonte de calor e o paciente. A monitoracao da tem¬ 
peratura ambiente sempre deve estar ajustada no nivel da crianca. 

Colehao termieo 

Evita perda de calor por condupao. A temperatura deve ser mantida entre 35 e 37°C. 

Cobertura da superficie corporea 

Materials como algodao, faixa crepe, compressa e plastico devem ser empregados 
para cobrir a area nao cirurgica do paciente, especialmente a cabe<;a e os membros 
(extremidades). 

Manta termica 

Em razao de sua eficiencia, tornou-se o meio de manutencao de calor intraoperatorio 
mais difundido. 
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Aquecimento de solugoes endovenosas na temperatura corporal 

E especialmente importante para os derivados sangumeos. O ideal e utilizar equipa- 
mentos proprios para o aquecimento de solucoes, no entanto, estes sao de custo elevado. 
Algumas alternativas tem sido aplicadas, como utilizar infusao em “Y” com solucao 
fisiologica aquecida, aquecer a solucao em banho-maria (com temperatura regulada) ou 
aquecer cristaloides em estufa. 

Umidifica^ao e aquecimento dos gases inalados 

A umidifica^ao e o aquecimento dos gases inalados devem estar ajustados para 37°C. 
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PREPARO PRE-0PERAT0RI0 

Uma das metas da anestesia pediatrica e reduzir o trauma psicologico da crian^a. 
Diversos estudos tem comprovado a ocorrencia de disturbios comportamentais no 
pos-operatorio, como terror noturno, medo do escuro, alteraqao da fome, agressividade 
e outras alteracoes, que podem permanecer durante muito tempo. 2 ' 4 

Com a finalidade de diminuir o estresse pre-operatorio e o disturbio comportamen- 
tal pos-operatorio, podem-se oferecer ambiente hospitalar apropriado para pacientes 
pediatricos, pessoal treinado, contato previo com a crian^a e os familiares na visita 
pre-anestesica, orienta<;ao e esclarecimento a respeito da anestesia e da cirurgia com 
teatro de bonecos e filmes, tours pelo hospital, livros instrutivos e interativos, medica- 
Cao pre-anestesica e indu<;ao anestesica menos traumatica. Deve-se ter sinceridade e 
habilidade e dominar a arte de se comunicar com crian^as de diferentes idades, a fim 
de deixar os pacientes menos ansiosos e mais cooperatives para indu^ao anestesica e os 
pais mais satisfeitos. 

A dor no periodo pos-operatorio tem sido relacionada como fator desencadeador do 
disturbio comportamental, sendo importante a sua profilaxia. 

A medicacao pre-anestesica facilita a separa^ao da crianca dos pais e proporciona 
maior coopera^ao na coloca<;ao da mascara facial anestesica e na cateterizacao venosa. 
Crianqas abaixo de 8 a 10 meses raramente requerem medicacao pre-anestesica, porem, 
em maiores de 1 ano, isso se torna mais frequente. 

Ainda e controverso se a medicacao pre-anestesica reduz os disturbios comporta¬ 
mentais no pos-operatorio. As caracteristicas de uma medicacao pre-anestesica ideal 
para crian<;as sao tempo de latencia curto, efeito de curta dura^ao, administracao indolor 
e possivel sedacao com pouco comprometimento respiratorio. Os efeitos ansiolitico e 
amnesico sao desejaveis. 

A administracao intramuscular foi popular no passado. Atualmente, porem, se preferem 
outras vias menos dolorosas, como oral, transmucosa oral, nasal ou retal (Tabela 14.2). 

Dentre os benzodiazepinicos, o midazolam e a medicacao pre-anestesica mais popu¬ 
lar de uso pediatrico na atualidade. Por via oral, a dose de 0,5 mg.kg 1 produz ansiolise e 
melhor cooperacao em aceitar a mascara para inducao inalatoria. Doses maiores, de 0,75 
ou 1 mg.kg' 1 , podem nao oferecer beneficio adicional e estar associadas a alteracao visual 
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TABELA 14.2 MEDICAQAO PRE-ANESTESICA UTILIZADA EM PACIENTES PEDIATRICOS 


Droga 

Via 

Dose 

Efeito (min) 

Observagoes 

Midazolam 

Oral 

0,3 a 0,7 mg/kg 

20 a 30 

Ardor nasal 


Nasal 

0,2 a 0,3 mg/kg 

10 



Retal 

0,4 a 0,8 mg/kg 

10 a 20 



Sublingual 

0,2 a 0,3 mg/kg 

10 a 20 



Venosa 

ate 0,2 mg/kg 

Imediato 

Titular de 0,03 a 0,05 mg/kg 

Diazepam 

Oral 

0,2 a 0,4 mg/kg 

30 a 60 


Morfina 

IM 

0,1 a 0,2 mg/kg 

15 a 30 

Hidrogel 


Retal 

0,25 mg/kg 

60 a 70 



Venosa 

Ate 0,1 mg/kg 



Meperidina 

IM 

1 a 2 mg/kg 

40 a 60 



Oral 

3 a 4 mg/kg 

40 a 60 


Fentanil 

Oral 

(transmucosa) 

15 meg/kg 

10 a 30 

Balas de 200, 300 e 400 meg 

Sufentanil 

Nasal 

2 meg/kg 

15 a 20 


Metohexital 

Retal 

20 a 30 mg/kg 

10 

Solugao a 10% 

Cetamina 

IM 

3 a 5 mg/kg 

5 

Associar com anticolinergico 


Nasal 

3 mg/kg 

20 a 40 

e benzodiazeplnico 


Oral 

3 a 6 mg/kg 




Retal 

6 a 10 mg/kg 



Clonidina 

Oral 

2 a 3 meg/kg 

45 a 120 

Analgesia pos-operatoria 


IM: intramuscular. 


e a disforia. Nao tem efeito cardiovascular ou respiratorio importante, nem modifica o 
tempo de alta hospitalar em anestesias ambulatoriais; contudo, parece reduzir o vomito 
no pos-operatorio em criam;as por meio de um mecanismo ainda desconhecido. E possi- 
vel, tambem, administrar esse medicamento por via transmucosa nasal, sublingual, retal, 
intramuscular ou intravenosa. 

O uso de um opioide como medicarplo pre-anestesica pode ser particularmente van- 
tajoso para paciente com dor ou em procedimentos nos quais se espera dor importante 
no pos-operatorio. 

A morfina e um prototipo de opioide que pode ser administrado por via venosa, 
intramuscular, retal ou oral, embora a absorcao gastrintestinal seja muito inconstante. 
A cinetica em lactentes acima de 3 meses e em criaruprs maiores e semelhante a dos 
adultos. O volume de distribute e indiferente na idade, sua meia-vida de eliminapao e 
mais prolongada em neonatos que em lactentes (6,8 x 3,9 h) e a depura^ao plasmatica 
e diminuida (6,3 x 23,8 mL.kg' 1 .min' 1 ) por imaturidade hepatica, podendo ter acumulo 
com doses repetidas. Devido a imaturidade da barreira hematoencefalica, a morfina 
acumula-se no sistema nervoso central (SNC) do neonato 2 a 4 vezes mais que nos adul- 
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tos, considerando-se a mesma concentrapao plasmatica, e deprime a resposta ao C0 2 em 
neonatos de forma mais intensa (Tabela 14.3). 

A meperidina e comumente usada como medicapao pre-anestesica associada a outras 
drogas. Contudo, nao e recomendada em neonatos devido ao risco do acumulo de nor- 
meperidina, resultando em convulsao. 

O fentanil oral e uma apresentapao, em forma de pirulito, para a absorpao transmu¬ 
cosa oral, com boa aceitapao pelas crianpas, mas ainda nao esta disponlvel no Brasil. E 
utilizada como medicapao pre-anestesica especialmente em procedimentos dolorosos 
como punpao venosa ou arterial e procedimentos diagnostics. E altamente lipossolu- 
vel, atravessando facilmente a barreira hematoencefalica e produzindo rapido inicio de 
apao. Pode-se observar efeito prolongado de ate 2 h por possivel absorpao gastrintesti- 
nal e tern incidencia moderada de emese e de diminuipao da saturapao de oxigenio, o 
que pode ser reduzido diminuindo-se o intervalo entre a administrapao da droga e a 
indupao anestesica. 

O sufentanil, outro opioide sintetico potente, pode ser administrado via intranasal 
como medicapao pre-anestesica em crianpa, permitindo que ela se separe dos pais tran- 
quilamente e que a indupao seja mais facil, alem de ser menos irritante que midazolam 
nasal. Suas desvantagens sao similares as do fentanil, com incidencia significativa de 
vomito e de dessaturapao de oxigenio. 

O uso de opioide potente como medicapao pre-anestesica requer que a saturapao 
de oxigenio seja monitorada e que oxigenio e ventilapao com pressao positiva estejam 
disponiveis. 

O metohexital e um barbiturico de apao rapida, que pode ser administrado por via 
retal em crianpas. Ocorre perda de consciencia na maioria dos pacientes, de modo que o 
controle das vias aereas deve ser monitorado. 

A cetamina intramuscular continua em uso nas crianpas pouco cooperativas que 
nao aceitam medicapao pre-anestesica oral ou mascara para indupao. Em 5 min, tem-se 
inicio de apao, produzindo estado dissociativo com amnesia e analgesia, alem da possi- 
bilidade do aumento de secrepoes e de laringoespasmo, devendo ser associada a glico- 
pirrolato ou atropina. 

O delirio na emergencia durante o despertar pode ser observado com cetamina, mas, 
se possui menor incidencia em crianpas, ainda e controverso. O uso de S-cetamina ou a 


TABELA 14.3 VOLUME DE DISTRIBUIQAO (Vd), MEIA-VIDA DE ELIMINAQAO (tl/2) E DEPURAgAO 
PLASMATICA (Cl) DE MORFIIMA EM NEONATO PRE-TERMO, A TERMO, LACTENTES E CRIANPAS 
MAIORES 



Vd (L X kg- 1 ) 

tl/2 (h) 

Cl (mimin' 1 .kg" 1 ) 

Pre-termo 


9,0 + 3,4 

2,2 + 0,7 

Termo 

2,8 + 2,6 

6,5 + 2,8 

8,1 + 3,2 

Lactentes e crianpas maiores 


2,0+ 1,8 

23,6 + 8,5 
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adi<;ao de um benzodiazepinico podem reduzir esse efeito colateral, bem como tornar a 
medica^ao pre-anestesica mais efetiva. Quando a associacao de cetamina e midazolam for 
utilizada, e interessante corrigir a dose em metade da dose habitual das duas medicacoes. 

A cetamina pode ser administrada tambem por via oral ou nasal, sendo que secre^oes e 
vomitos tern menor incidencia com menor dose oral. Para procedimentos ambulatoriais, 
nao existe diferen<;a clinica importante comparada ao midazolam. E tambem utilizada 
para seda^ao em procedimentos diagnostics por ser segura e efetiva. 

A administrate pre-operatoria de anticolinergicos tern a finalidade de reduzir secre¬ 
tes e prevenir bradicardia reflexa, significativamente reduzida em pacientes pediatrics. 

Seu uso tem importancia no acesso a via aerea dificil ou nas associates a cetamina. 

Clonidina por via oral promove boa estabilidade hemodinamica e diminui a agitacao 
pos-operatoria por produzir analgesia e seda<;ao, sendo interessante em procedimentos 
que requerem esses efeitos, como cirurgia toracica, vascular etc. E importante atentar 
para seu tempo de latencia, que e maior em compara<;ao a outros farmacos. 

Outro alfa-agonista, a dexmedetomidina, tambem tem sido aplicado, por via venosa, 
oral e transmucosa oral e nasal, mostrando resultados bastante interessantes, mas a dose 
ideal ainda nao esta determinada. 5 

Ainda no prepare pre-operatorio, deve-se incluir o jejum oral pre-anestesico, con- 
siderado uma condicao importante para procedimentos operatorios, devido ao risco 
de aspira^ao pulmonar do conteudo gastric. Estudos recentes tem mostrado que essa 
orienta«;ao deve ser mantida com algumas ressalvas: 

• o tempo de esvaziamento gastric e variavel nas diferentes faixas etarias dos pacientes 
pediatricos. O neonato apresenta tempo de esvaziamento mais lento e maior risco de 
regurgitacao gastroesofagica; 

• a composite e a osmolaridade do alimento devem ser consideradas. 

Atualmente, a maioria dos servi<;os de anestesia tem orientado o esquema, conforme 
a Tabela 14.4. 

Mais que a hipoglicemia, o jejum prolongado associa-se a maior frequencia, desi- 
dratacao e acidose metabolica, ocasionando alteragoes hemodinamicas (hipotensao, 
arritmias), principalmente na indu^ao da anestesia. Relaciona-se, ainda, a maior irritabi- 
lidade da criant e, curiosamente, ao maior volume e acidez do conteudo gastric. 


TABELA 14.4 

JEJUM PRE-OPERATORIO (HORAS) 




RN a 6 meses 

7 meses a 3 anos 

> 3 anos 

Solidos 

4 

6 

8 

Liquidos* 

2 

3 

3 

IN: recem-nascido; 

* agua, suco de maga (sem residuo), gelatina 

(sem frutas), cha e cafe. 
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HIDRATAgAO 

A agua corporal total da crian<;a e maior que nos adultos, sendo o llquido extracelular 
o maior componente. Considerando que este compartimento sofre intensas alteracoes 
no periodo pre-operatorio, supoe-se maior necessidade hldrica nos pacientes pediatri- 
cos. Outros fatores, como metabolismo, ventila^ao alveolar, diurese e superflcie corporea, 
que sao maiores nas criancas, favorecem a perda hldrica. 

A avaliaijao pre-operatoria do estado hldrico das criancas e muito importante, mas 
estimar o grau pode ser diflcil. Para tanto, alguns parametros podem ser utilizados, con- 
forme demonstra a Tabela 14.5. 

Outros sinais, como alteraqao da pressao arterial, aumento da frequencia cardlaca, 
ma perfusao periferica, enchimento capilar lento (> 15 segundos = grave), intensidade 
do pulso, acidose metabolica, hemoconcentra<;ao, diminui^ao da onda de pressao, efeito 
da ventila^ao sobre o trapado da pressao e falta de debito urinario, podem ser utilizados 
para a avaliacao do estado volemico, mostrando a necessidade de uma fase rapida de 
hidratacao com cristaloide (20 a 30 mL/kg de soro fisiologico (SF) a 0,9%), seguida de 
reavaliacao clinica. Se a crian<;a permanecer com sinais de desidratacao grave ou hipovo- 
lemia importante, como anuria, pode-se repetir a fase rapida. 

Durante a anestesia, a hidratacao do paciente pediatrico, deve contemplar a reposicao 
do jejum pre-operatorio, da manutencao e da perda cirurgica. Os volumes de reposicao 
do jejum e de manutem;ao a serem administrados dependem do peso da crianca: 


• < 10 kg = 4 mL/kg/h de jejum; 

• entre 10 e 20 kg = 2 mL/kg + 20 mL/ h; 

• > 20 kg = 1 mL/kg + 40 mL/h. 


Na reposi<;ao do jejum, esse calculo refere-se as horas de jejum. Do volume total 
calculado, 50% deverao ser repostos na primeira hora de cirurgia e, o restante, nas duas 
horas subsequentes, junto ao volume de manutencao e da perda cirurgica. No calculo do 
volume de manutencao, considera-se cada hora de cirurgia. 

A reposicao da perda cirurgica engloba as perdas insensiveis para o terceiro espaco, 
devendo ser reposta conforme o porte da operacao (tamanho da incisao, tipo de teci- 


TABELA 14.5 AVAUAQAO DO GRAU DE DESIDRATAQA0 


Parametros 

Leve 

Moderada 

Grave 

Perda de peso 

5% 

10% 

15% 

Comportamento 

Normal 

Irritado 

Muito irritado; letargico 

Mucosa 

Normal 

Seca 

Muito seca 

Turgor de pele 

Normal 

+/- 

Diminuldo 

Fontanela 

Plana 

+/- 

Funda 

Diurese 

Normal 

Diminulda 

Anuria 
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do exposto, risco de sangramento etc.)- Nas cirurgias de pequeno porte, deve ser feita 
reposi^ao com 2 a 6 mL/kg/h, nas de medio porte, com 6 a 8 mL/kg/h e, nas de grande 
porte, com 8 a 20 mL/kg/h. A varia<;ao de volume, em cada porte, depende da doen^a. 
Procedimentos de grande porte, como obstru^ao intestinal congenita ou enterocolite 
necrotizante, necessitam de volumes diferentes, apesar de serem classificados como gran¬ 
de porte. No primeiro procedimento, 8 mL/kg/h de infusao e sufkiente, ja no segundo, 
existe necessidade muito maior de liquidos aproximando-se de 20 mL/kg/h. 

Ringer lactato e a solucao utilizada para repor as perdas causadas pelo ato opera- 
torio, uma vez que a perda do liquido extracelular (intersticio e volume plasmatico) 
contem grande quantidade de sodio e cloro e quantidade menor de outros eletrolitos 
(calcio, potassio). Nos neonatos e lactentes, especialmente em condicoes clinicas criticas, 
e nas criancas maiores com jejum prolongado, existe a possibilidade de hipoglicemia 
pre-operatoria, sendo necessario manter infusao continua de glicose (5 a 10 mg/kg/min) 
acrescida ao ringer lactato. Para evitar a administra^ao inadvertida de glicose, a reposi^ao 
deve ser feita separadamente da solucao que repoe as perdas cirurgicas. Outra op^ao e 
utilizar Ringer lactato com glicose a 1% como solucao para manutencao, o que diminui 
muito o risco de hipoglicemia e evita hiperglicemia em criancas menores. 

Especialmente em neonatos e lactentes menores, o uso de bomba de infusao de solu- 
$oes para melhor controle do volume a ser infundido e importante em razao do pequeno 
volume absoluto. Se este nao for possivel, uma bureta com um volume predeterminado 
por hora tambem pode ser utilizada. 

As gelatinas, as dextranas e as aminas tern sido aplicadas, com bons resultados, na 
popula 9 ao pediatrica para grandes reposi^oes. Infusoes de HEA de 10 ate 25 mL/kg sao 
usadas em criancas , 6 mas tern os mesmos riscos dos adultos, como as reaches alergicas e 
altera^oes de coagulacao. 

A albumina e utilizada em neonatos e em prematuros para rep os i 930 volemica, com 
hipotensao persistente apos infusao de cristaloide, na dose de lg/kg de albumina a 5% 
e nao tern sido muito aplicada para outra indica 9 oes. A solu 9 ao salina hipertonica de 3 
a 7,5% tem indica 9 ao em trauma e edema cerebrais e aumento da PIC, sendo utilizada 
3 a 6 mL/kg da solu 9 ao, sempre monitorando o Na + serico, que alcana nlveis de 145 a 
170 mEq/L. 

Outro aspecto que deve ser sempre lembrado a respeito da hidrata 9 ao em crian 9 as 
e o quadro de hiponatremia e a encefalopatia hiponatremica, cujo fator causal mais 
importante e o uso de solu 9 ao hipotonica ou que forme muita agua livre, como o soro 
glicosado, podendo ocorrer, tambem, apos aplica 9 &o de sol^oes isotonicos. Outros 
fatores, como libera 9 ao de hormonio antidiuretico e resposta ao estresse (estimulo nao 
osmotico), sao relacionados a esse quadro. 

A encefalopatia hiponatremica resulta de uma diminu^ao rapida de sodio extrace¬ 
lular, com hipotonicidade, resultando em edema cerebral importante com risco de her- 
nia 9 ao. As crian 9 as sao mais propensas a esse quadro por apresentarem a rela 9 ao massa 
cerebral/volume craniano maior e o sistema de Na/K ATPase limitado. Os pacientes 
pediatricos que apresentam esse tipo de quadro tem alto risco de mortalidade e 50% sao 
de pos-operatorios de cirurgia de pequeno porte em crian 9 as sadias. 
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ANESTESIA GERAL 
Inducao 

A inducao anestesica deve ser a menos ameacadora possivel, especialmente em crian- 
<;as que nao receberam medicaqao pre-anestesica. A presenqa dos pais na sala de cirurgia 
durante a inducao anestesica e controversa, uma vez que a opiniao dos diversos services 
de anestesia varia a respeito dessa pratica. 

Pais ansiosos na sala operatoria pouco podem fazer para acalmar a crianca e mesmo 
para professionals experientes e dificil prever como sera a reacao da crianqa frente a 
tecnica de induqao escolhida. O tipo de inducao dependera das condicoes clinica e psi- 
cologica da crianqa, da experiencia e da habilidade do professional, do risco de aspiraqao 
pulmonar, da presen^a de acesso venoso ou veia favoravel para puncao rapida, da con- 
diqao das vias aereas etc. 

Para criancas com pavor a injecao, a induqao inalatoria deve ser escolhida, facilitando 
a punqao pela vasodilata^ao. Em via aerea dificil e na presence de corpo estranho, a indu- 
<;ao inalatoria com ventilacao espontanea tambem e uma boa alternativa. 

O anestesiologista deve entreter a crianqa com historias ou distrai-la com jogos 
enquanto a concentraqao do anestesico inalatorio e aumentada. Para crianca nao coo- 
perativa, a monitoraqao minima e necessaria, como oximetro de pulso ou estetoscopio 
precordial. Assim que a crianqa e sedada, o monitor cardiaco e a pressao arterial sao 
instalados. O nivel de anestesia e aprofundado ate o paciente tolerar cateterizaqao 
venosa. O tempo previo a cateterizacao venosa, quando o agente inalatorio e aumen- 
tado de forma rapida, e potencialmente o periodo mais perigoso da anestesia, no 
qual pode-se presenciar quadro de obstru<;ao de vias aereas por queda de lingua ou 
laringoespasmo, alem de arritmias ou hipotensao arterial. A canulacpio venosa deve ser 
imediata para a administraqao de bloqueador neuromuscular, o uso de anticolinergico 
ou a reposiqao volemica. 

A induqao venosa e geralmente reservada para duas categorias de pacientes: aqueles 
que possuem acesso venoso previo e aqueles que possuem risco de aspiracao pulmonar. 
Todavia, quando o profissional tern experiencia e habilidade e a crianca possui veia favo¬ 
ravel para puncao, a inducao venosa parece ser mais interessante. 7 Para tanto, pode-se 
utilizar a mistura eutetica de anestesicos locais (EMLA®), assegurando puncao indolor 
ou menos traumatica. A mistura deve ser aplicada por 30 a 60 min antes da punqao e a 
inalaqao de oxido nitroso tambem e sugerida como alternativa para cateterizacao venosa 
menos dolorosa. 


Acesso as vias aereas (entuba^o traqueal) 

A anatomia das vias aereas das crianqas sempre se mostrou desfavoravel para entu- 
baqao traqueal, especialmente nas crianqas pequenas, em razao de fatores como lingua 
grande para a cavidade oral, falhas dentarias, abertura oral pequena e pescoco curto, 
alem da forma e da posicao da laringe, que e estreita, curta e mais alta, angulada e ante- 
riorizada em relacao a coluna cervical que a do adulto, especialmente em criancas ate 3 
anos de idade. 





Ao nascimento, a ponta da epiglote esta no nivel medio da primeira vertebra cervi¬ 
cal e tem contato com palato mole, sugerindo-se que esse fator e o que torna os neo- 
natos e lactentes respiradores nasais obrigatoriamente, capazes de respirar e mamar ao 
mesmo tempo. 

A avaliapao de via aerea e tecnicamente dificil em crianpas menores, de modo que apli- 
car os metodos utilizados em adultos para crianpas pode ser falho. Existe uma avaliacao 
com pontuapao, descrita por Lane, para avaliar o grau de via aerea dificil, utilizando-se 
alguns parametros como visao lateral da mandibula, distancia interdentaria, entubapao 
previa, visualizapao da uvula, grau de mobilidade do olho/orbita e fatores modificadores. 
Essas pontuapoes sao utilizadas para sugerir conduta para acesso as vias aereas. 8 

Para laringoscopia e entubapao de neonatos e lactentes, a extensao da articulapao 
atlantoccipital com a cabepa e os ombros em uma mesma superficie plana e ideal, pois, 
em criancas menores, a laringe e mais alta e a cabeca e grande, diferentemente dos adul¬ 
tos e das criancas maiores, nos quais um coxim sob a regiao occipital e favoravel. E mais 
interessante a pressao externa da laringe, por um auxiliar, com o quinto dedo da mao 
que faz a laringoscopia. 

Nos pacientes pediatricos, o trauma de entubacao ocorre em torno de 20 a 45%, 
sendo que 0,02 a 0,1% necessitam de tratamento apos o procedimento eletivo. Todavia, 
esse inconveniente pode ser prevenido. Dentre os diversos fatores relacionados, a utiliza- 
pao de tubo mais calibroso e a causa mais frequente de lesao, sendo de 92% em criancas 
abaixo de 8 anos de idade. 9 

Em criancas de ate 7 a 8 anos de idade, o uso de tubo com balonete geralmente e des- 
necessario, uma vez que o anel da cricoide, tendo o lumen circular e sendo a parte mais 
estreita da via aerea superior, produz vedapao suficiente e previne aspirapao, particular- 
mente se PEEP (pressao positiva expiratoria final) for aplicada. Deve-se evitar o uso de 
tubo com balonete, utilizando-se um de tamanho adequado, que produza refluxo de ar 
apos 20 a 25 cmH 2 0 de PIT e reduza a incidencia de isquemia, edema e, posteriormente, 
de estenose subglotica. 

O aumento da circunferencia externa pela presenpa do balonete torna obrigatoria 
a utilizapao de tubo com diametro interno menor que o do tubo sem balonete. Essa 
pequena redupao da luz do tubo (diametro) pode resultar em aumento importante 
da resistencia de vias aereas, dificultando a ventilapao, principalmente em neonatos e 
lactentes menores. E importante lembrar que tubos de diferentes marcas podem apre- 
sentar diametros externos variaveis, mas com o mesmo diametro interno, especialmente 
importante para os neonatos. 

Sempre que possivel, a entubapao traqueal nas crianpas deve ser feita com o paciente 
imovel, com analgesia e relaxamento muscular adequados, o que diminui o risco de 
alterapao hemodinamica, laringoespasmo, broncoespasmo e trauma. O aumento da fre- 
quencia cardiaca e da pressao arterial decorrente da entubapao e um dos fatores causais 
de hemorragia intracraniana em neonatos, principalmente prematuros. Em recem-nas- 
cidos, o estresse da entubapao pode levar a aumento da resistencia vascular pulmonar, 
diminuindo o fluxo sanguineo pulmonar e resultando em reabertura ou inversao do 
fluxo pelo canal arterial. 
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Em anestesia pediatrica, diversas tecnicas tem sido utilizadas para alcan^ar a condi- 
Cao para entuha^ao, entre as quais se destacam: 

• anestesia inalatoria profunda; 

• anestesia inalatoria associada com opioides, hipnoticos ou bloqueadores neuromus- 
culares; 

• anestesia venosa com bloqueador neuromuscular. 

A anestesia inalatoria profunda pode apresentar depressao cardiovascular importan- 
te, nao sendo recomendada para neonatos. 

A entuba^ao seletiva acidental e muito comum em anestesia pediatrica, principal- 
mente em neonatos que possuem traqueia de 5 cm de comprimento. Tanto a entuba<;ao 
seletiva quanto a extuba<;ao acidental no intraoperatorio sao muito observadas. 

Outro meio de acesso as vias aereas e o uso da mascara laringea, que permite ven- 
tilaqao assistida com pressao positiva sem distensao gastrica em criancas. Para tanto, e 
importante a boa loca^ao da mascara e a ventilacao com baixa pressao. E possivel, ainda, 
entuba^ao traqueal por meio de mascara, sugerindo-se o uso de anestesico inalatorio 
com bloqueador neuromuscular de curta durable ou de hipnotico como propofol para 
sua coloca^ao, diminuindo, assim, complica^oes como laringoespasmo, apneia e tosse. 


14 


Ventila^o 

A ventilacao mecanica e praticamente mandatoria em neonatos e lactentes menores. 
Os aspectos anatomofisiologicos sao bastante desfavoraveis nos neonatos para ventilacao 
espontanea, podendo-se citar complacencia pulmonar diminuida, complacencia toracica 
aumentada, complacencia respiratoria total diminuida, calibre das vias aereas diminuido 
(maior resistencia), formato toracico (costelas horizontalizadas), insercao do diafragma, 
capacidade muscular do diafragma (facil estafa) e orgaos abdominais proporcionalmen- 
te grandes, alem de defrciencia no controle central da ventilacao (suscetivel a hipopneia 
ou apneia) e reducao drastica da capacidade residual funcional com anestesia e entuba- 
Cao traqueal (perda do bloqueio laringeo). A superficie de troca gasosa e quantitativa e 
qualitativamente mais defrciente, mas apresenta maior consumo de oxigenio, necessi- 
tando de alta ventilacao alveolar. E possivel, ainda, a presenca de uma associacao pato- 
logica, como sindrome do desconforto respiratorio do neonato, piorando ainda mais a 
complacencia pulmonar, ou aspiracao meconial, aumentando a resistencia das pequenas 
vias aereas. A simples entubacao traqueal pode aumentar a resistencia respiratoria de 20 
a 30 cmH 2 0/L/s para 50 a 100 cmH 2 0. 

Nas criancas maiores, a modalidade VCV pode ser aplicada desde que o limite da pres¬ 
sao maxima seja respeitado. Em neonatos e lactentes, a modalidade PCV tem sido mais 
aplicada devido ao alto fluxo inspiratorio e a formacao de um plato inspiratorio com 
possibilidade de melhor distribuicao do volume aos alveolos menos complacentes. Sao 
necessarias pressoes inspiratorias de 12 a 20 cmH 2 0, ate niveis de 30 a 35, para pulmoes 
extremamente pouco complacentes. O ajuste do volume-corrente e do volume-minuto, 
conforme monitoracao ventilatoria e capnometria, e sempre importante. 
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As criancas menores apresentam frequencia respiratoria alta, com relacao inspiratplo/ 
expira^ao de quase 1:1. Se houver necessidade de aumentar o volume-minuto em razao 
da frequencia respiratoria, deve-se ter cuidado com a possibilidade de desenvolver air 
trapping, piorando o quadro ventilatorio, especialmente em casos com resistencia res¬ 
piratoria aumentada, como present de secre^ao. Em situacoes com quadro pulmonar 
obstrutivo e aumento da resistencia, deve-se aumentar o tempo expiratorio, mesmo em 
neonatos e lactentes. 

Procurar meios de manter a capacidade residual funcional (CRF) durante a venti- 
lacao artificial e sempre muito importante, com aplica^ao de PEEP de 3 a 5 cmH,0 e 
uso de mistura de gases (oxido nitroso ou mesmo ar comprimido). Utilizar FiO, baixo 
permite diminuir o risco de toxicidade por oxigenio em pulmoes imaturos, alem de 
melhorar a CRF e reduzir a atelectasia. 10 O recrutamento alveolar tambem deve ser rea- 
lizado em intervalos regulares. Contudo, sem duvida, o mais importante e a observa^ao 
da ventilac^ao, com repetidas reavalia^oes. 

Farmaeos 

Agentes inalatorios 

Sao muito empregados e difundidos para inducao e manutencao de anestesia nos 
pacientes pediatricos. A via de administrate inalatoria permite hipnose e analgesia 
antes do estimulo doloroso da venoclise. 

A pressao parcial do anestesico inspirado no alveolo aumenta mais rapidamente em 
criancas (neonatos e lactentes) que em adultos, devido a maior ventilacao alveolar em 
relacao a capacidade residual funcional, a maior fracao de debito cardiaco distribuido 
para os orgaos ricamente vascularizados (cerebro, coracao, rim, figado e sistema endocri- 
no) e a menor solubilidade do anestesico inalatorio no sangue e nos tecidos. 

A concentracao alveolar minima (CAM) dos agentes inalatorios varia inversamente 
com a idade, isto e, quanto menor a crian^a, maior e a CAM (exceto nos neonatos). Ape- 
nas com sevoflurano, a CAM em neonatos (3,3%) e maior que em lactentes (3,2%) e em 
criamjas maiores (2,5%) (Tabela 14.6). 

Do ponto de vista clinico, a necessidade anestesica e 30% maior nos lactentes; porem, 
a margem de seguran<;a entre a anestesia adequada e a depressao cardiopulmonar impor¬ 
tante e menor nas criancas quando comparada ao adulto. Os neonatos que possuem anor- 


TABELA 14.6 CAM (°/o) DOS AGENTES INALATORIOS EM DIFERENTES IDADES 


Agente 

Solubilidade 

(sg/gas) 

0 a 1 mes 

2 a 6 

meses 

7 meses a 

1 ano 

2 a 12 

anos 

Adulto 

n 2 o 

0,47 






Halotano 

2,4 

0,87 

1,2 

0,97 

0,89 

0,76 

Isoflurano 

1,9 

1,6 

1,87 

1,8 

1,6 

1,2 

Sevoflurano 

0,69 

3,3 

3,2 

2,7 

2,55 

1,7 

Desflurano 

0,42 

9,2 

9,4 

9,9 

8-8,7 

7,3 
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malidade da homeostase do calcio sao propensos a depressao miocardica pelo anestesico 
inalatorio. Alem disso, a CAM de halotano necessaria para entuba^ao traqueal nos lactentes 
e de 1,33%, concentra^ao proxima ao valor que resulta em depressao cardiovascular. 

O oxido nitroso e um anestesico inalatorio pouco soluvel que se associa a inducao e 
recuperacao rapidas. Trata-se de um agente pouco potente, habitualmente empregado em 
altas concentrates (50 a 70%). O oxido nitroso acelera a absorcao dos agentes halogena- 
dos e permite reduzir suas doses em cerca de 50 a 60% em adultos. Nas criancas, parece 
ocorrer reducao em menor propor^ao, especialmente com halogenados menos soluveis. 

A mistura de 60% de oxido nitroso produz diminuicao da CAM de halotano em 60%, 
de isoflurano em 40%, de destlurano em 20% e de sevoflurano em 24%, 11,12 servindo, 
tambem, como diluente efetivo da concentra^ao de oxigenio inspirado. Esses aspectos 
sao importantes nos pacientes pediatricos, especialmente nos menores, pois diminui os 
efeitos colaterais dos halogenados e os efeitos deleterios da inspira^ao de altas concen¬ 
trates de oxigenio. 

Dentre os agentes inalatorios halogenados, o halotano foi o anestesico mais comu- 
mente empregado em anestesia pediatrica isoladamente ou em associacao com oxido 
nitroso. E uma droga muito potente, de aroma agradavel e nao irritante, que proporcio- 
na inducao e recuperacao suaves e rapidas. 

O sevoflurano tem sido outra importante opto em anestesia pediatrica, por possuir 
baixa solubilidade no sangue e ser inodoro, alem de permitir inducao e despertar mais 
rapidos que o halotano. Na inducao, observam-se quadros de excitacao com maior fre- 
quencia, mas poucas complicates de vias aereas. 

O uso do isoflurano, assim como o desflurano, nao e adequado para inducao anes- 
tesica, uma vez que ambos sao pungentes, irritantes de vias aereas e tem alta incidencia 
de complicates como laringoespasmo. Por apresentarem menor efeito depressor car¬ 
diovascular e pouco metabolismo hepatico, sao uteis para manutencao da anestesia. O 
desflurano e um agente anestesico inalatorio de acao ultrarrapida, com perfil farmaco- 
cinetico similar ao oxido nitroso, proporcionando recuperacao mais rapida em relacao 
a outros agentes inalatorios. 

Os anestesicos halogenados tem por caracteristica produzir diminuicao da pressao 
arterial. O isoflurano e o desflurano diminuem a resistencia vascular, assim como o 
sevoflurano. A depressao da contratilidade miocardica e mais importante com halotano 
em criancas, especialmente nas menores. 

Embora a eliminacao por via respiratoria seja predominante, todos possuem biode- 
gradacao hepatica. O desflurano e o isoflurano possuem baixa taxa de metabolizacao 
hepatica, ja o halotano e o sevoflurano tem biodegradacao consideravel. O metabolismo 
do sevoflurano produz fluor organico e inorganico, com potencial nefrotoxico. Estudos 
em criancas tem demonstrado niveis bem menores que aqueles encontrados com meto- 
xiflurano. O risco de nefrotoxicidade e baixo. 

Alguns casos (incidencia estimada entre 1/10.000 e 1/30.000) de lesao hepatica grave, 
principalmente apos multiplas exposicoes em adultos, foram descritos com o uso de 
halotano. Em pacientes pediatricos, a hepatotoxicidade relacionada ao halotano e extre- 
mamente rara (1:80.000 a 1:200.000). 





Agentes venosos e bloqueadores neuromusculares 

A resposta da crian^a aos mais diversos agentes farmacologicos difere daquela espe- 
rada em adultos, em razao de diversos fatores: 

• diferentes volumes de distribui^ao da droga (maior volume de agua corporal e menor 
propor<;ao de gordura e musculos); 

• permeabilidade maior da barreira hematoencefalica; 

• maior debito cardiaco proporcional; 

• metabolismo e elimina<;ao das drogas influenciados pelo desenvolvimento ao longo 
das faixas etarias; 

• liga^ao proteica (menor concentra«;ao de albumina serica, alfaglicoproteina) etc. 

De forma geral, os neonatos de termo e pre-termo apresentam concentra^ao cerebral 
mais rapida e mais alta, alem de possuirem depuracao plasmatica diminuida. Entretanto, 
os lactentes e as criancas maiores podem apresentar necessidade maior de drogas pela 
menor dura<;ao de efeito em rela^ao aos adultos, observando-se, portanto, uma drastica 
mudanrpt no perfil farmacocinetico dos agentes venosos quando a crian^a passa da fase 
neonatal para a lactente - aspecto modificador da anestesia muito importante. Diver¬ 
sos agentes hipnotico-sedativos e opioides podem ser utilizados na anestesia e estao 
demonstrados na Tabela 14.7. 

Barbituricos de a<;ao curta (metohexital e tiopental) podem ser usados para anestesia 
em criancas, uma vez que produzem inducao rapida da hipnose com relaxamento mini- 
mo e ausencia de analgesia. Na crian^a, em razao da maior propor^ao de tecidos rica- 
mente vascularizados, a absor<;ao pode ser imediata e o efeito rapidamente adquirido. 

O metohexital pode ser utilizado por via venosa ou retal, com vantagem sobre o 
tiopental pelo metabolismo e recupera^ao mais rapidos. Por induzir atividade epilep- 
tiforme, esta contraindicado em epilepsia temporal. A dose de tiopental em criancas e 


TABELA 14.7 DOSES RECOMENDADAS DOS AGENTES HIPNOTICOS EM CRIANQAS 


Agente 

Dose (mg/kg) 

Tiopental 

5a 7 

Metohexital 

20 a 30 

Diazepam 

0,3 

Midazolam 

0,15 a 0,30 

Propofol 

2,5 a 5 

Infusao continua 50 a 200 mcg/kg/min 

Cetamina 

0,5 a 3, IV 

5 a 10, IM 


IV: intravenosa; IM: intramuscular. 
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igual ou maior que em adultos. Os neonatos necessitam de menor dose e, os lactentes, 
de maior. A meia-vida de eliminacao e metade da encontrada em adultos (6 versus 12 h), 
com depuracao plasmatica em dobro (6,6 x 3,1 mL.kg '.min' 1 ). No entanto, o tempo de 
recuperate e maior em relacao a anestesia com halotano ou propofol. 

Os neonatos tern capacidade diminuida para metabolizar barbituratos. A conjugacao 
com acido glucuronico desenvolve-se rapidamente, chegando a aumentar 30 vezes durante as 
primeiras semanas de vida. Para barbituricos de apao ultracurta, a redistribuicao e tao impor- 
tante quanto o metabolismo hepatico para a diminuipao da concentrapao plasmatica. 

Benzodiazepinicos, como diazepam e midazolam, produzem hipnose com poucos 
efeitos colaterais e causam menos depressao miocardica que os barbituricos. A meia-vida 
plasmatica do diazepam e a natureza dos metabolitos formados variam conforme a 
maturidade. O neonato prematuro ou de termo eliminam diazepam de forma extrema- 
mente lenta, se comparados as criancas mais velhas e aos adultos (31 x 18 h), com risco 
de efeito cumulativo em doses repetidas. 

O midazolam produz menos irrita<;ao venosa, tem duracao de acao mais curta - pro- 
priedades uteis na anestesia pediatrica - e sua meia-vida de eliminacao em criancas e de 
1,24 a 1,72 h. 

O propofol tem sido usado com sucesso em anestesia pediatrica, com rapido inicio 
de a^ao e alta lipossolubilidade. O despertar e rapido e o clearance metabolico e 10 vezes 
maior que o tiopental por via hepatica e por outros sitios extra-hepaticos. Esse rapido 
clearance metabolico e uma das caracteristicas mais importantes para o uso clinico do 
propofol, que o diferencia farmacocineticamente do tiopental. E um agente hipnotico 
util para indu<;ao e manutencao da anestesia em criancas, com possivel a<;ao depressora 
do miocardio. O volume de distribuicao em criancas e maior que em adultos e a depu¬ 
racao tambem esta aumentada, exceto nos neonatos com imaturidade hepatica. Assim, a 
dose em bolo e para infusao continua em criancas e maior. 

A infusao continua de propofol e possivel, mas ainda nao ha estudos conclusivos 
quanto a concentracao-alvo e a velocidade de infusao em criancas, que sao modificadas 
conforme a faixa etaria. Movimentos espontaneos e dor a injecao sao os inconvenien- 
tes do propofol. Calibre maior das veias e associacao com opioide, como fentanil na 
dose de 1 a 2 meg. kg' 1 ou alfentanil na dose de 15 mcg.kg 1 ou com 0,2 a 0,5 mg.kg' 1 
de lidocaina ou mesmo com aplicacao de oxido nitroso, diminuem a incidencia da dor 
em criancas. 

Diluir a solucao nao diminui a dor. A injecao rapida de propofol e sugerida para dimi- 
nuir movimentos involuntarios e para evitar o despertar devido a redistribuicao rapida. 
O propofol produz relaxamento muscular laringeo e e uma alternativa interessante 
como coadjuvante para tubagem traqueal, principalmente quando associado a algum 
opioide. Pode ser uma alternativa para entubacao de sequencia rapida, observando-se 
melhor qualidade de recuperacao pos-anestesica em criancas, com reducao na incidencia 
de vomito no pos-operatorio. O uso de oxido nitroso, porem, parece diminuir o efeito 
anti-hemetico do propofol. A necessidade analgesica tambem parece estar reduzida, mas 
nao significa que a profilaxia da dor nao seja necessaria. 




Com a cetamina, as criancas tem tempo de recuperacao anestesica menor que os 
adultos e as doses necessarias variam inversamente com a idade. A cetamina pode depri- 
mir a FR e produzir rigidez muscular toracica e facial, nao previne aspiracao pulmonar 
por abrandar o reflexo das vias aereas e e broncodilatadora, mas aumenta a salivacao, 
podendo induzir laringoespasmo ou obstrupao de vias aereas. Ocorrem aumento da 
pressao intracraniana (PIC), da pressao intraocular (PIO) e nistagmo, a semelhanca dos 
adultos, mesmo que transitoriamente, limitando sua aplicacao em alguns neuropatas 
e em cirurgias oculares. A incidencia de fenomenos de emergencia nao agradaveis em 
criancas, como pesadelos e alucinacoes, ainda e controversa. O uso de S-cetamina e/ou 
associapao a anestesicos de longa durapao ou benzodiazeplnicos parece diminuir essas 
reapoes. O tempo de recuperacao pode ser prolongado com altas doses e a estabilidade 
cardiovascular e interessante para criancas com hipovolemia ou portadoras de cardio- 
patia congenita. Deve-se ter em mente, porem, que a cetamina e um depressor cardiaco 
direto, cujo efeito sobre os pacientes com hipertensao pulmonar a respeito de resistencia 
vascular pulmonar ainda e controverso. 13 ' 15 

O uso da cetamina para desbridamento ou curativo em pacientes pediatricos quei- 
mados, em radioterapia, em tratamento de mal asmatico ou sedacao e em analgesia 
pos-operatoria tambem tem sido indicado. Apesar da versatilidade da cetamina, sua 
superioridade sobre outras drogas anestesicas nao foi estabelecida. 

Dexmedetomidina na dose de 0,25 a 1 mcg/kg e em infusao continua de 0,5 a 1 meg/ 
kg/h tem sido utilizada em anestesia pediatrica para sedacao consciente, inconsciente ou 
como coadjuvante de anestesia geral. 16 

Dentre os opioides, os lipossoluveis, sao amplamente utilizados na anestesia pediatri¬ 
ca. A meia-vida de eliminacao prolongada e a depuracao plasmatica lenta sao observadas 
em neonatos e lactentes de ate 3 meses, especialmente em criancas com diminuicao de 
fluxo sanguineo hepatico, como ocorre em cirurgias abdominais, hipovolemia, hipoten- 
sao arterial. Em criancas acima de 3 meses, a meia-vida e menor e a depuracao e mais 
rapida em relacao a adultos (Tabela 14.8). 
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TABELA 14.8 CINETICA DOS OPIOIDES LIPOSSOLUVEIS 


Opioide 

Faixa etaria 

Meia-vida de eliminacao 

Depuracao plasmatica (mL/kg/min) 

Fentanil 

Neonato/pre-termo 

17,7 + 9,3 h 



3 anos 

68 min 

30,6 


Adulto 

121 min 

17,9 

Alfentanil 

Criancas 

63 + 24 min 

11,2 + 3,9 


Adultos 

95 + 20 min 

5,9 + 1,6 

Sufentanil 

Neonato a 11 meses 

700 min 

7 


1 a 23 meses 

400 min 

17 


2 a 12 anos 

180 min 

16 


Adultos 

200 min 

12 
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Esses opioides bloqueiam o aumento da resistencia vascular pulmonar e da pressao 
da arteria pulmonar; deprimem a resposta dos barorreceptores em neonatos, podendo 
afetar a frequencia cardlaca e a pressao arterial; e reduzem a complacencia pulmonar e 
da parede toracica nas criancas - efeito que pode ser facilmente revertido com uso de 
bloqueadores neuromusculares. Entre os efeitos colaterais, a depressao respiratoria e 
o mais preocupante, com altera^ao do controle respiratorio e do padrao ventilatorio. 
E provavel que os neonatos e lactentes sejam mais suscetiveis a depressao respiratoria 
que as criancas maiores e os adultos, mas os resultados dos poucos estudos em criancas 
menores que 3 meses sao inconclusivos. A principal causa e a imaturidade da barreira 
hematoencefalica, resultando em alta concentracao de opioide no SNC. 

Fentanil, alfentanil e sufentanil sao amplamente utilizados em anestesia pediatrica. 
Em maiores doses, para cirurgia de grande porte (gastrintestinal, cardiaca) ou em crian- 
<;as com instabilidade hemodinamica, e em menores doses, em associate a halogenados 
e bloqueadores neuromusculares, para outros procedimentos gerais (Tabela 14.9). Com 
baixas doses, apresentam rapida recupera^ao, provavelmente por redistribute a seme- 
lhanca do tiopental, nao se observando depressao respiratoria clinicamente importante. 

O remifentanil nao depende da metaboliza<;ao hepatica ou da elimina^ao renal, 
resultando em termino do efeito mais previsivel. Estudos em adultos mostram pequeno 
volume de distribute e meia-vida de eliminacao de 3 a 10 min. Esse perfil farmacoci- 
netico com curta meia-vida tern sido observado em todas as faixas etarias, inclusive em 
lactentes menores. 17,18 Em neonatos de termo e prematuros, sua aplica^ao parece promis- 
sora, mas ainda necessita de mais estudos. 

A imaturidade da junpao neuromuscular (receptores mais superficial na fenda e 
mais receptores extrajuncionais), a menor propoto de tecido muscular, o volume de 
distribute aumentado e as funcoes hepatica e renal devem ser considerados no uso de 
bloqueador neuromuscular em paciente pediatrico. Outro aspecto importante e o blo- 
queio diafragmatico e de outros musculos (perifericos) no mesmo nivel plasmatico. 

Devido ao volume de distribute aumentado (em neonatos e lactentes de 2-3 
mg.kg' 1 e em maiores de 1-2 mg.kg' 1 ), quanto menor a crianpa, maior e a necessidade 
de succinilcolina. O remifentanil esta indicado, tambem, nas situapoes de emergencia, 
como na entubacao de pacientes com estomago cheio e laringoespasmo, em furto 
seu rapido inicio de apao. Em neonatos e lactentes menores, nao se observa fascicula<;ao 


TABELA 14.9 

DOSES DE OPIOIDES UPOSSOLUVEIS 

Opioide 

Dose 

Fentanil 

2 a 5 ate 10 a 75 meg/kg 


2 a 4 meg/kg/min 

Alfentanil 

20 a 30 meg/kg 


10 a 120 meg/kg/min 

Sufentanil 

0,5 a 1,5 meg/kg ate 10 a 20 meg/kg 

Remifentanil 

0,5 a 2 meg/kg + infusao continua de 0,05 a 2 meg/kg/min 
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clinicamente. As bradiarritmias cardiacas podem ocorrer com frequencia em criancas, 
especialmente com doses repetidas, sendo que a atropina deve estar sempre dispomvel. 

Dentre outras complicates, incluem-se rabdomiolise, hiperpotassemia, espasmo de 
masseter e hipertermia maligna. Os neonatos e prematuros tern menor quantidade de 
pseudocolinesterase, mas o remifentanil parece nao influenciar o metabolismo da succi- 
nilcolina quando usado em doses cllnicas. 

Os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes sao utilizados como coadjuvan- 
tes de anestesia geral e na terapia intensiva em criancas com protese ventilatoria. Os neo¬ 
natos e lactentes mostram-se geralmente mais senslveis a essas drogas, porem, a rela^ao 
de maior volume de distribuicao de drogas hidrossoluveis e a imaturidade da fum;ao 
renal e hepatica resultam, em todas as idades, em doses similares as dos bloqueadores 
para o efeito desejado. O maior volume de distribuicao explica a menor taxa de excre^ao 
e o efeito mais prolongado. 

A escolha do bloqueador neuromuscular depende dos efeitos colaterais e da dura<;ao 
de a<;ao desejada. O pancuronio apresenta tempo de acao prolongado, com alguns efeitos 
simpatomimeticos. Em pre-termos, esta relacionado a maior incidencia de hemorragia 
cerebral por aumento de pressao arterial. A dose necessaria para estabelecer 95% de blo- 
queio neuromuscular e 25 a 30%, sendo menor em neonatos e lactentes que em criancas 
maiores (0,06 a 0,15 mg.kg' 1 ). 

Vecuronio, atracurio, cisatracurio, rocuronio e mivacurio sao uteis devido a dura^ao 
de acao mais curta e a possibilidade de manter o relaxamento com infusao contlnua sem 
efeito cumulativo. Mivacurio e atracurio sao potencialmente liberadores de histamina, 
resultando em rash cutaneo e hipotensao arterial, com intensidade diretamente propor- 
cional a idade, ate a adolescencia. Na crianca de ate 1 ano de idade, o vecuronio tern 
tempo de acao prolongado, a semelhanca do pancuronio. Ja nas criancas maiores de 1 
ano, a duracao de acao e semelhante a do atracurio. 

Para entubacao de sequencia rapida, tem-se sugerido alternativas a succinilcolina. O 
uso de rocuronio em altas doses (1,2 mg.kg 1 ) por via venosa ou em doses menores (0,6 
a 0,8 mg.kg 1 ) associados ao propofol tem mostrado condicoes favoraveis de entubacao 
(30 a 60 segundos) nos pacientes pediatricos. 19 ' 20 

ANESTESIA LOCORREGIONAL 

A anestesia regional tem crescente aceitacao nos procedimentos pediatricos. Dentre 
as vantagens, podem-se citar a diminuicao do reflexo autonomico (laringoespasmo, 
bradicardia), o menor consumo de anestesicos inalatorios ou venosos (sistemicos), a 
menor poluicao ambiental por halogenados, a menor necessidade de tubagem traqueal e 
o despertar precoce. Todavia, a possibilidade da analgesia pos-operatoria pelo bloqueio 
regional e o fator mais interessante por produzir despertar tranquilo, com menor neces¬ 
sidade de analgesico sistemico e efeitos colaterais. 

Quanto as desvantagens, e preciso associar sedacao pesada ou anestesia geral, com 
consequente necessidade do concurso de um auxiliar para execucao do bloqueio. A 
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sedacao ou a anestesia geral podem mascarar os efeitos toxicos dos anestesicos locais e 
impossibilitar a pesquisa de parestesia no bloqueio. 

Anestesicos locais e aditivos 

Nos neonatos e lactentes, observa-se metabolizacjao reduzida devido a imaturidade 
hepatica, aumentando a meia-vida de elimina^ao dos anestesicos locais (AL) tipo amida. 
As colinesterases tambem estao diminuidas, especialmente na fase da anemia fisiologi- 
ca, que ocorre entre o 2° e o 5° mes, diminuindo a elimina^ao do AL do tipo ester. Nas 
criancas maiores de 1 ano, ha massa hepatica grande e funcionante, aumentando os sitios 
metabolicos dos AL. 

O mesmo ocorre com as proteinas plasmaticas albumina e alfa glicoproteina, que 
estao diminuidas nos neonatos e lactentes, aumentando a fraqao livre dos AL e, conse- 
quentemente, a toxicidade sistemica. 

O fato de as criancas apresentarem debito cardiaco maior que os adultos, resulta em 
absori;ao vascular rapida e pico plasmatico precoce. Por outro lado, o maior volume 
extracelular nas criancas resulta em concentra^ao plasmatica menor de AL. Maiores 
concentrates plasmaticas sao observadas apos a administracao no bloqueio intercostal, 
interpleural e topico nas mucosas orofaringeas. 

Considerando-se a imaturidade uma barreira hematoencefalica, a toxicidade neuro- 
logica ocorrera em niveis plasmaticos muito inferiores nos neonatos, em compara^ao as 
criancas maiores. 

As doses maximas recomendadas para anestesico local sao: para lidocaina sem epine- 
frina, 5 mg/kg; quando associado a epinefrina, 7 mg/kg, e para bupivacaina, 3 mg/kg. 

Mistura eutetica de lidocaina, EMLA® e prilocaina com efeito anestesico topico cuta- 
neo sao aplicadas para pequenos procedimentos superficial, como pun^ao venosa. Deve 
ser utilizada em neonato com cuidado, pois pode induzir meta-hemoglobinemia, devido 
a falta de meta-hemoglobinemia redutase. 

Diversos farmacos tem sido associados aos AL ou usados isoladamente, como os 
opioides, a clonidina e a cetamina. Todas essas associates melhoram a qualidade e a 
duracao analgesica, possibilitando reduzir a dose dos AL. 

Os efeitos colaterais dos opioides sao semelhantes aos dos adultos, manifestando-se 
por meio de prurido, nausea, sedacao e depressao respiratoria. A clonidina pode promo¬ 
ver um pouco de sedacao, sendo interessante em alguns pos-operatorios. 


Bloqueio de neuroeixo 

A raquianestesia tem se mostrado segura em pacientes pediatricos, mesmo em neo¬ 
natos. Existem varias referencias quanto ao seu uso em neonatos de alto risco, mostrando 
sua vantagem em alguns procedimentos operatorios, com altera^des hemodinamicas 
minimas. Crianqas com broncodisplasia pulmonar ou risco de apneia (ex-prematuros) sao 
indicates classicas de raquianestesia. A pu 11910 e realizada abaixo da 2 a ou da 3 a vertebra 
lombar, em criancas acima de 1 ano de idade, e entre a 4 a e a 5 a ou na 5 a lombar e sacral em 
neonatos. O nivel da anestesia se da em funcao da dose do anestesico local e da sua bari- 
cidade em rela^ao ao LCR. Deve-se lembrar que o volume de liquor e maior em criancas 
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menores. Assim, quanto menor a crianga maior dose, sendo aplicadas doses de bupivacaina 
de 0,4 a 0,8 mg/kg. A puncao em posigao sentada e o uso de agulha de pungao mais cali- 
brosa como 25 G melhoram a observagao do refluxo liquorico. Deve-se ter cuidado com a 
manutencao das vias aereas durante a execucao da pungao. 

A anestesia peridural, diferentemente da tecnica anteriormente descrita, permite 
pungao em qualquer nivel toracolombar ou atraves do hiato sacral (peridural sacral). 

O volume e a massa do anestesico local sao importantes para determinar a extensao do 
bloqueio (Tabela 14.10). A puncao deve ser feita em decubito lateral, com o tronco reti- 
ficado a porcao lateral da mesa e os membros flexionados a frente do tronco. A puncao 
lombar e a toracica sao muito semelhantes a do adulto e a distancia pele-espago peridu¬ 
ral, o espago peridural e a resistencia das estruturas sao menores em criancas. 

Na puncao sacral, a local izagao do hiato pelo triangulo equilatero formado pelas 
espinhas iliacas posterossuperiores e pelo hiato sacral e bastante util. Para anestesistas 
dextros, e interessante colocar a crianga em decubito lateral esquerdo e bear as costas 
do paciente. Palpando-se as espinhas o com polegar e o dedo anular da mao esquerda, 
pode-se localizar o hiato, e, com os dedos indicador e medio, os cornos sacrais. Com a 
mao direita, introduz-se a agulha de pungao sacral em um angulo de 45° com bisel vol- 
tado para o paciente, evitando-se trauma do periosteo e consequente dor e sangramento. 

Essa angulagao permite passar pelo ligamento sacrococcigeo em angulo reto, facilitando 
sua percepgao. Em seguida, deve-se aproximar a agulha a linha da coluna, reduzindo sua 
angula^ao para 15 a 30°, certificando-se da boa locacao da agulha pela ausencia total de 

TABELA 14.10 ANESTESIA PERIDURAL 

Bupivacama a 0,125 a 0,3°/o 
Ropivacaina a 0,125 a 0,3°/o 
Morfina 30 a 50 meg/kg 
Fentanil 2 meg/kg 
Sufentanil 30 meg/kg 
Clonidina 1 a 2 meg/kg 
S-cetamina 0,5 a 1 mg/kg 
Peridural sacral 

T12: postectomia, hipospadia, membros inferiores 0,5 mL/kg 
T10: hernia inguinal, hidrocele 0,75 mL/kg 
T6-8: abdome 1,0 mL/kg 
Infusao continua 
Dose inicial 2 a 2,5 mg/kg 
Lactentes 0,2 a 0,25 mg/kg/h 
Criangas maiores 0,4 a 0,5 mg/kg/h 
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resistencia a injepao. A imobilidade da agulha e extremamente importante, pois o espa^o 
existente e muito pequeno, podendo ocorrer injecao de AL fora do espaco. A agulha para 
pn nqao peridural deve ser de bisel curto e com mandril. As de calibre de 22 a 18 G, de 1,5 
a 2,5 polegadas, sao as mais utilizadas. Deve-se ter cuidado com crianpas com anomalias 
sacrais (espina bifida), que podem estar associadas a anomalias neurais, ffequentes em 
crian^as com anomalias urogenitais. 

Bloqueio periferieo 

Por ser uma boa tecnica, a aplicacao de bloqueio periferieo tem sido amplamente 
difundida na pratica da anestesia pediatrica em diferentes idades, tendo incidencia de 
complicacoes pouco importante. 
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Bloqueio de nervo peniano 

Indicado para postectomia e corre^ao de epispadia ou hipospadia, este bloqueio pode 
resultar na necessidade de piano anestesico geral menos profundo, inclusive para dimi- 
nui^ao da dor pos-operatoria, pois a crianca fica mais agitada e ha risco de hemorragia 
com hematoma e infeccao. 

Os nervos dorsais do penis sao derivados dos nervos pudendos internos (direito e 
esquerdo). Na tecnica mediana, a sinfise pubica e identificada e a agulha 25 G e 15 mm 
(23 ou 27 G tambem podem ser usados) e introduzida em direpao caudal, inferior a esse 
ponto, no espaco subpubico. Penetrando na fascia de Scarpa, que e a extensao da fascia 
de Buck que envolve o corpo cavernoso, sente-se um “clique” mais ou menos a 3 a 10 mm 
de profundidade (dependendo da idade). A agulha deve ser direcionada para ambos os 
lados, injentando-se 50% do volume de AL em cada compartimento formado pelo liga- 
mento suspensorio do penis, permitindo melhor difusao do AL e alcancando os nervos 
de interesse. Deve-se ter cuidado com as crian^as menores, nas quais existe um coxim 
(tecido adiposo) nessa regiao, favorecendo a inje^ao inadvertida fora da fascia. Bupiva- 
caina a 0,25 a 0,5% (0,5 a 5 mL) sem vasoconstritor (dependendo da idade), 0,1 mL/kg 
por lado ou 1 mL a cada 3 anos (total) tambem tem sido aplicada. Complementa-se o 
bloqueio com infiltra^ao subcutanea de anestesico na base do penis, com o intuito de 
bloquear pequenos ramos que se originam proximalmente ao local. Injecao na juncao 
penoescrotal diminui taxa de falha de 6,4% para zero. 

Principalmente em neonatos e lactentes menores, o bloqueio peniano subcutaneo em 
anel e interessante, uma vez que pode existir dificuldade da tecnica mediana. Faz-se inje- 
<;ao de 1,5 a 3 mL de AL em anel proximalmente a base do penis. Existe falha de analgesia 
em ate 20%, sendo necessario utilizar maior dose de anestesico. 

A durapao da analgesia e de 4 a 12 horas. Em alguns estudos, a comparacao com blo¬ 
queio caudal tem mostrado grau similar de analgesia com os beneficios de uma tecnica 
simples e poucas complicacoes em potencial e, em outros, menor cluracao de analgesia. As 
principals complicates sao in jecao vascular inadvertida, penetracao e/ou injecao no teci¬ 
do vascular peniano, podendo causar hematoma e diminui^ao da perfusao da glande. 




Bloqueio de nervos ilioinguinal e ilio-hipogastrico (BIIIH) 

As indicates sao herniorrafia inguinal, orquidopexia e hidrocelectomia. Esses nervos 
sao formados por ramiticanoes que se originam na medula em T12 e LI. O nervo ilio-hi¬ 
pogastrico corre atraves do musculo psoas, perfura o transverso no nivel da crista iliaca 
e divide-se em 2 ramos, cutaneo lateral (inervacao das nadegas) e cutaneo anterior ou 
medial, que supre a parede abdominal acima da pubis. Alem de correr entre os musculos 
obliquo interno e transverso, o ramo cutaneo anterior ou medial do nervo ilio-hipogas- 
trico, justa medial a espinha iliaca anterossuperior, passa pelo musculo obliquo interno 
e corre entre ele e a aponeurose do musculo obliquo externo. O nervo ilioinguinal segue 
o mesmo curso, mas perfura o musculo obliquo interno mais medialmente. 

Medial a espinha iliaca anterossuperior (0,5 cm em lactente e 2 cm em adolescente), 
a agulha 20 a 22 G (de preferencia de bisel curto) e introduzida, penetrando a pele e o 
tecido celular subcutaneo (TCSC) ate alcan^ar uma pequena resistencia pela presen 9a 
da aponeurose do musculo obliquo externo. Geralmente, apenas com o peso da serin¬ 
ga ou com um avancp) suave da agulha, se sente perfurar a aponeurose com um “pop” 
caracteristico. A inje^ao de AL (2/3 do volume total calculado) nesse local nao deve ter 
resistencia, nem formar qualquer elevacao (bolota). Em seguida, a agulha e retirada ate 
o subcutaneo, direcionada lateralmente, avan<;ando para baixo em dire^ao a superficie 
ossea da crista iliaca, e o restante (1/3) do AL e depositado enquanto a agulha e lenta- 
mente retirada para a pele. 

Para orquidopexia com incisao baixa no escroto, a area de inervacao de ramo do 
nervo genitofemoral nao e bloqueada, sendo interessante a infiltracao separadamente 
antes do fechamento. Bupivacaina a 0,25 a 0,5% (0,5 mL/kg) com vasoconstritor (volu¬ 
me menor do que o caudal para o mesmo proposito) tambem pode ser utilizada. A 
injecao subcutanea de AL em leque pode diminuir as falhas. Deve-se lembrar que, em 
lactentes menores, a absor<;ao subcutanea pode resultar em alta concentracao plasmatica 
de bupivacaina. 

Esse tipo de bloqueio nao suspende a dor a tra<;ao do cordao espermatico ou de estru- 
turas peritoneais, pois recebe inervacao mais alta (toracica), nao devendo ser, portanto, 
tecnica unica para cirurgia. 

A comparacao de BIIIH com outros metodos de analgesia tem mostrado ser tao efe- 
tiva quanto bloqueio caudal e analgesia com opioide. A vantagem do bloqueio caudal e 
evitar o bloqueio motor dos MMII e, a dos opiodes, reduzir a nausea e o vomito. Nao ha 
diferenca quanto as caracteristicas de recuperacao e alta hospitar (deambulacao, urinar). 
A associa9ao com anti-inflamatorio nao esteroidal (AINE) tem reduzido a necessidade 
de outro analgesico de resgate. 

Dentre as complica9oes, destacam-se: paresia de quadriceps transitorio, quando 
grandes volumes de AL sao utilizados; pun9ao com agulha longa; perfura9ao peritoneal 
e concentra9ao alta de anestesico local por abso^ao grande e rapida. 
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Bloqueio de plexo braquial 

Indicado para anestesia e analgesia intra e pos-operatoria de cirurgias ortopedica, 
plastica e, as vezes, vascular. A tecnica por via axilar e mais utilizada em crian9as por 



310 

< 

> 


LLJ 



< 

CD 

CD 

O 


< 

LLJ 

o 

< 


CD 


ser mais facil e apresentar menor risco de pneumotorax, bloqueio de nervo frenico ou 
laringeo recorrente, bloqueio do ganglio estrelado e injepao inadvertida subaracnoide, 
que esta mais associada ao bloqueio supraclavicular e a paraescalenica. A abordagem 
axilar e mais interessante para procedimento de mao e antebraco (principalmente face 
mediana), mas pode produzir analgesia de bra^o e ombro. E contraindicada quando ha 
risco de sindrome compartimental pos-operatoria, como em fratura supracondiliana. 
Para sua realiza^ao, o bra^o deve ser abduzido em um angulo de 90°, com o antebraco e 
a mao supinados e o cotovelo flexionado em angulo reto. 

A arteria axilar pode ser facilmente palpada contra o umero. Apos a assepsia, a agulha 
23 G deve ser introduzida angulada cefalicamente para dentro da bainha no ponto mais 
proximal em que a arteria possa ser palpada. Quando essa bainha e perfurada, sente-se 
um “pop”, especialmente se a agulha for de bisel curto. A agulha pode comepar a pulsar 
ou pode ocorrer parestesia (com contra^ao muscular), sentida na mao. Apos aspira^ao 
negativa, o AL e injetado. Se houver compressao de 3 a 5 min do envoltorio axilar distal 
ao local da injecao e adupao do braco logo apos a injecao, a difusao do AL sera periferi- 
camente impedida, ajudando a promover difusao proximal e podendo bloquear o nervo 
musculocutaneo. O bloqueio pode ser continuo com uso de cateter peridural instalado 
dentro da bainha. Com bupivacaina, pode-se obter analgesia de 8 a 10 horas. 

Apos a introdu^ao do estimulador de nervo, o bloqueio interescalenico tornou-se 
mais facil e tecnicamente mais seguro em crian<;as. O volume de anestesico local utiliza- 
do e de 0,6 a 0,7 mL/kg. 


ANALGESIA POS-OPERATORIA 
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O interesse em tratar a dor na crian<;a, principalmente na faixa etaria em que existe 
dificuldade de comunica^ao verbal, e crescente. Atualmente, existe grande esfor<;o para 
combater a dor nas criancas, especialmente nos neonatos, que, por nao apresentarem 
boa maturidade neural, reagem ao estimulo nocivo de forma muito mais intensa e 
indiscriminada. Quando nao ha controle adequado da dor, principalmente no aspecto 
de profilaxia nessa faixa etaria, as consequencias sao muito graves, com resposta endocri- 
no-metabolica e hemodinamica. E dificil diagnosticar, quantificar e avaliar a intensidade 
da dor nesses pacientes. Atualmente, uma serie de metodos, escalas e tabelas especial¬ 
mente planejada para os pacientes pediatricos esta disponivel. Esses metodos sao uteis 
para estudos clinicos, mas pouco praticos, sendo mais utilizadas as escalas de expressao 
facial e de comportamento. 

Uma vez diagnosticada a dor, o tratamento e outra tarefa dificil, pois poucos anal- 
gesicos estao liberados para uso em criancas, principalmente nas de menor faixa etaria. 
Basicamente, nos neonatos e lactentes, sao utilizados opioides, acetaminofeno e dipi- 
rona (Tabela 14.11). O acetaminofeno esta disponivel no Brasil apenas para o uso oral, 
podendo ser administrado junto a medica^ao pre-anestesica. O uso de anti-inflamatorio 
nao e recomendado nos neonatos, especialmente os prematuros, em razao do risco de 
sangramento. Ja nas criancas maiores, anti-inflamatorios como diclofenaco, cetoprofeno 
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Analgesico 

Dose e via de administragao 

Acetaminofeno 

10 mg/kg, VO 

Dipirona 

20 a 30 mg/kg, IV, V0 

Diclofenaco 

1 a 3 mg/kg, V0 

Cetoprofeno 

1 a 3 mg/kg, IV, V0 

Cetorolaco 

0,5 a 1 mg/kg, IV, V0 

Cetamina 

0,15 mg/kg, IV 

Morfina 

0,05 a 0,15 mg/kg ou 10 a 40 mcg/kg/h, IV 

Meperidina 

1 a 2 mg/kg, IV 

Fentanil 

0,25 a 1 mcg/kg ou 0,5 a 4 mcg/kg/h, IV 

Codeina 

0,5 a 1 mg/kg (associado a acetaminofeno), V0 

Tramadol 

1 a 3 mg/kg, IV, SC, V0 

Nalbufina 

0,1 a 0,2 mg/kg, IV ou SC 


VO: via oral; IV: intravenosa; SC: subcutanea. 


e cetorolaco (estes dois ultimos atualmente disponiveis por via venosa) tem sido utiliza- 
dos. Corticosteroide, como a dexametasona na dose de 0,15 ate 0,5 mg/kg IV (maximo 
de 8 mg), tem sido utilizado para reduzir dor, nausea e vomito em cirurgias orofaringeas 
e laparoscopicas. 

Nos procedimentos que resultam em dor intensa no pos-operatorio, o ideal e a uti- 
lizaqao de bloqueio regional com anestesico local e/ou opioide em administrate) unica, 
intermitente ou continua. 

CONSIDERAQOES SOBRE ALGUNS PROCEDIMENTOS ANESTESICOS 
Disrafismo (encefalocele e mielomeningocele) 

Falhas no fechamento e na diferencia^ao do tubo neural (4 a semana da fase embrio- 
naria) sao responsaveis pelo disrafismo. Quando essas malforma^oes acometem as re- 
gioes cervical e cefalica, sao denominadas encefaloceles. O comprometimento da coluna 
vertebral, mais comum na regiao lombossacral, caracteriza a mielomeningocele. 

A malformacao e eventualmente associada a outras anormalidades, como cardio- 
patias congenitas, onfalocele, bexiga ectopica e hidrocefalia. Na meningomielocele, a 
lesao e recoberta por uma fina pelicula, bastante sujeita a rotura, sendo fundamental 
proteger a area com compressas estereis e umidas, posicionar a crianca ventralmente, de 
modo a evitar atrito e compressao sobre a regiao afetada, e proceder a correcao cirurgica 
com urgencia. Em casos graves, podem estar presentes alteracoes sensitivas e motoras, 
incluindo paralisia vesical, do reto, da musculatura do dorso e dos membros inferiores. 

As principais dificuldades encontradas na anestesia desses pacientes sao a entubacao 
traqueal, a reposi<;ao das perdas sanguineas e a hipotermia. A entubacao deve ser feita 
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em posipao lateral ou dorsal com a devida protepao sobre os coxins. Nessas cirurgias, o 
sangramento lento e persistente, resultante da dissecpao das fibras nervosas, dos mus- 
culos e das fascias, e frequentemente consideravel. Recomenda-se ventilapao controlada 
mecanicamente. Alterapoes no ritmo e na frequencia cardlaca tambem servem como 
monitorapao do tronco cerebral que, se localizado dentro do encefalocele, e considerado 
de grande perigo. 

Atresia de esofago 

Frequentemente esta associada a anomalia vertebral, imperfurapao anal, fistula tra- 
queoesofagica, aplasia radial, anomalia renal (VATERR). Em 90% dos casos, ha associa- 
pao com fistula traqueoesofagica, sendo mais comum a fistula no esofago distal. Como 
quadro cllnico, apresenta secrepao oral excessiva, regurgitapao das primeiras alimenta- 
poes, alterapao respiratoria na alimentapao e pneumonia recorrente. A impossibilidade 
da passagem de sonda gastrica, o estudo radiologico com contraste e a distensao abdomi¬ 
nal tambem sao considerados no diagnostico. E interessante, no pre-operatorio, manter 
o paciente em posipao prona ou lateral. 

O fechamento da fistula e cirurgia primaria e de urgencia. A condipao anatomica dos 
cotos determina a anastomose precoce ou posterior. Para indupao anestesica, deve-se 
fazer aspirapao do coto proximal. A entubapao das crianpas deve ser realizada preferen- 
cialmente com indupao inalatoria e ventilapao espontanea, evitando distensao gastrica 
com ventilapao e pressao positiva. O tubo traqueal deve ser locado distalmente a fistula. 
Para tanto, e interessante cortar o tubo, retirando-se o olho de Murphy, introduzi-lo 
com a face do bisel anterior e fazer entubapao seletiva, tracionando lentamente ate certi- 
ficar-se da ventilapao bilateral, de modo que a face posterior do bisel possibilite obliterar 
a fistula, que geralmente tem localizapao distal e posterior a traqueia. Em casos graves, 
pode-se realizar a gastrostomia previamente com anestesia local, podendo-se introduzir 
cateter (fogarty venoso, sonda vesical) retrogradamente ao esofago e fechar a fistula tran- 
sitoriamente com o balonete. Apos o fechamento da fistula e a anastomose do esofago ou 
esofagostomia, a desentubapao precoce pode evitar pressoes na linha de sutura. 
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Hernia diafragmatica congenita 

O volume da hernia do conteudo gastrintestinal no torax determina a dificuldade do 
procedimento anestesico. A crianpa apresenta taquipneia, cianose e abdome escavado. 
No estudo radiologico, observam-se alpas intestinais e estomago no torax. Locar uma 
sonda gastrica com intuito de mante-lo vazio e muito importante. A condupao aneste¬ 
sica deve contemplar oxigenapao sem pressao positiva, sob mascara, para nao distender 
o estomago. 

A entubapao traqueal pode ser realizada com a indupao inalatoria, mas frequente¬ 
mente e necessario associa-la a indupao venosa com hipnotico associado a opioide - situa- 
pao em que a entubapao deve ser rapida. A ventilapao deve ser realizada por pequenos 
volumes correntes, a fim de evitar barotrauma. Promover alcalose para diminuir a resis- 
tencia vascular e melhorar o fluxo sanguineo pulmonar e uma alternativa, mas existe 





grande dificuldade de hiperventilacao por causa da hipoplasia pulmonar. A tentativa de 
hiperventilacao pode gerar lesao iatrogenica do parenquima. 

O grau dessa hipoplasia pulmonar determina a evolucao da crian<;a. Oxido nitrico e 
circula^ao extracorporea por membrana (ECMO) tem sido indicados nas situates em 
que a hipertensao vascular pulmonar e um componente importante. E comum a asso- 
cia^ao a outras anomalias congenitas, como cardiopatias, tornando alta a morbimortali- 
dade. A cirurgia de reducpio da hernia e uma urgencia relativa; deve-se sempre aguardar 
o melhor momento de estabilidade hemodinamica, evitando a fase de circulacao transi- 
cional neonatal - tempo que possibilita melhor avalia 9 ao clinica da crianca. 
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Estenose hipertrofica do piloro 

Vomitos frequentes resultam em perda de agua, potassio, cloro e acido, apresentan- 
do quadro de alcalose hipocalemica e hipocloremica. As medidas iniciais devem repor 
o volume intravascular e estabilizar o disturbio eletrolitico e acidobasico. Antes da 
anestesia, deve-se realizar esvaziamento gastrico, especialmente quando ocorrer estudo 
radiologico com contraste (bario). Recomenda-se a inducao venosa com tubagem em 
sequencia rapida. 


Onfalocele e gastrosquise 

Aparentemente, estes quadros sao similares; porem, embriologicamente, sao dife- 
rentes. Na gastrosquise, o conteudo abdominal encontra-se sem prote<;ao da membrana 
peritoneal e, frequentemente, relaciona-se a atresia intestinal. Na onfalocele, esse conteu¬ 
do e coberto pela membrana, mas nem sempre mantem a integridade no pos-parto, 
relacionando-se, em 20% dos casos, a cardiopatia congenita. 

Outras anomalias, como extrofia vesical, tambem sao relatadas. Nas onfaloceles gran- 
des, existe associa^ao a sindrome de Beckwith-Wiedemann, que consiste em macroglos- 
sia, gigantismo, policitemia e visceromegalia, especialmente do pancreas. O resultado e 
hipoglicemia grave por hiperinsulinismo. Os cuidados devem ser dirigidos para evitar 
infeccjao, hipotermia e hipovolemia. No pre-operatorio, e importante a avalia^ao da 
gasometria, do hematocrito e da glicemia, alem dos eletrolitos. A inducao e semelhante 
a hernia diafragmatica. 

E recomendavel a passagem de sonda gastrica antes e apos a inducao da anestesia. 
No intraoperatorio, o relaxamento muscular deve ser maximo, a fim de facilitar o fecha- 
mento da parede. O aumento da pressao abdominal produzido pelo fechamento pode 
diminuir o retorno venoso e os fluxos sanguineos renal e hepatico, alem de dificultar a 
ventila<;ao. Deve-se monitorar cuidadosamente a pressao ventilatoria, o estado hemodi- 
namico e a diurese, que devem ser considerados e avaliados para o fechamento, podendo 
ser definidos por fechamento abdominal primario ou colocatpio de um silo e posterior 
fechamento apos redu 9 §o do edema intestinal. 

A perda de calor e de liquidos e intensa, necessitando de cuidados maiores. No pos-ope- 
ratorio, e comum a necessidade de assistencia ventilatoria. A tecnica regional, raqui ou 
peridural, tem sido utilizada como tecnica anestesica unica e apresenta bons resultados. 
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Enterocolite necrotizante 

Trata-se de um quadro do prematuro, com mortalidade entre 10 e 30%, estando 
relacionada a: 

• smdrome do desconforto respiratorio; 

• persistencia do canal arterial; 

• cateterizaqao dos vasos umbilicais; 

• asfixia perinatal; 

• infeccao; 

• hipotensao arterial; 

• apneia. 

Apresenta, na crianqa, altera<;6es metabolicas e hematologicas, como hiperglicemia, 
acidose metabolica, trombocitopenia, coagulopatia, anemia, hipotensao e insuficiencia 
pre-renal. 

Durante a anestesia, deve-se levar em conta controle termico rigoroso, hidratayao 
agressiva, instabilidade hemodinamica e necessidade de hemoterapia (sangue, plasma 
fresco, plaquetas), lembrando-se de que o estresse e o principal causador desse processo. 
Na anestesia de criancas, a monitora^ao cuidadosa e necessaria e devem ser utilizados 
opioi-des e bloqueadores neuromusculares, como agentes anestesicos, por causa da ins¬ 
tabilidade hemodinamica. 
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Anestesia para Urologia 


Q RAZI ELLA PRIANTI CUNHA 


INTRODU^AO 

Os procedimentos urologicos contribuem com 10 a 20% da maioria das praticas 
anestesicas. 1 Os pacientes submetidos a cirurgias urologicas sao de diversas idades, mas 
grande parte e formada por idosos, que podem apresentar doencas coexistentes, as quais 
devem ser conhecidas previamente ao procedimento anestesico, principalmente em caso 
de doencas cardiovasculares, diabete melito, disturbios hidreletroliticos e comprometi- 
mento renal. 1 

Os rins estao alojados no espaco retroperitoneal ao lado da coluna vertebral, em 
uma posi^ao que vai de T12 a L3. A inervacao sensitiva se faz ao nlvel de T12 a L3 e as 
fibres adrenergicas entram no rim junto dos vasos renais. Os ureteres recebem inerva- 
qao de Til a T12 na sua por^ao superior, enquanto, na por^ao inferior, essa inervacao 
e feita pelo plexo hipogastrico. O estimulo simpatico relaxa o ureter e o parassimpatico 
o contrai. A bexiga e a prostata recebem inervacao de T10 a L2 e S2 a S3. A estimula^ao 
simpatica relaxa a musculatura lisa e a parassimpatica a contrai. Nas cirurgias sobre o 
testiculo, a inervacao da pele escrotal e feita no nivel de T12 a L2, enquanto a inervacao 
do testiculo se faz em segmentos mais altos, de T10 a LI. 2 Essas considerables sao impor- 
tantes quando se opta por bloqueio subaracnoideo ou peridural. 
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Acredita-se que a anestesia regional esteja associada a uma incidencia de reten<;ao 
urinaria pos-operatoria mais alta que a anestesia geral e, portanto, ha maior necessida- 
de de cateteriza^ao vesical. 3 O mecanismo parece estar relacionado a uma recuperacao 
mais prolongada da fun pan nervosa autonomica e somatica, levando a hiperdistensao 
vesical e a atonia da bexiga sob anestesia regional. Essa incapacidade de esvaziar a bexiga 
e exagerada pela hiperdistensao, quando a reposipao de liquidos venosos e acentuada. 
Outros estudos demonstraram que o local da cirurgia pode ser mais importante que o 
tipo de anestesia, pois o trauma cirurgico ao musculo detrusor da bexiga e aos nervos 
pelvicos, o edema vesical e o espasmo reflexo dos esfincteres uretrais podem contribuir 
para a retenpao urinaria. 3 

Pacientes com lesao cronica da medula espinhal sao submetidos a diversos proce- 
dimentos urologicos, como cistoscopias, cistotomias, correcao de bexiga neurogenica e 
retiradas de calculos. Nesses pacientes, a disreflexia autonomica ocorre frequentemente 
e deve ser esperada em lesoes acima de T6. Caracteriza-se por alterapoes do sistema 
nervoso autonomo com respostas desordenadas devido a estimulos abaixo do nivel da 
lesao medular, causando aumento da pressao arterial, bradicardia reflexa e disritmias. 3 " 5 
Alem disso, os pacientes com lesao cronica da medula apresentam alto risco de desen- 
volver hiperpotassemia e, portanto, o uso de bloqueadores musculares adespolarizantes 
e preferido em relapao ao uso da succinilcolina. A temperatura corporal deve ser moni- 
torada com cuidado, particularmente em pacientes com lesoes acima de Tl, pois a vaso- 
dilatapao cronica associada a perda do reflexo de vasoconstripao cutanea predispoe a 
hipotermia. Muitos pacientes com lesoes da medula espinhal desenvolvem insuficiencia 
renal progressiva devido a calculoses recorrentes e amiloidose, devendo-se evitar o uso 
de drogas excretadas primariamente pelos rins. 5 
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A posipao de litotomia e a mais comumente utilizada para os procedimentos urolo¬ 
gicos, mas a falha no posicionamento dos pacientes pode causar lesoes iatrogenicas. Os 
suportes das pernas devem ser acolchoados e estas devem pender livremente. A lesao 
do nervo fibular comum pode ocorrer quando a parte lateral da coxa repousa sobre o 
suporte da perna, levando a perda da dorsiflexao do pe. A compressao do nervo safeno, 
resultando em dormencia da por^ao medial da panturrilha, ocorre quando as pernas 
repousam na porcjao medial do suporte. A flexao excessiva da coxa contra a virilha pode 
lesar o nervo obturador e, menos frequentemente, o nervo femural. Sindrome compar- 
timental das extremidades inferiores com rabdomiolise foi descrita quando a posicao de 
litotomia e muito prolongada. 1,6 

A posicao de litotomia tambem esta associada a importantes altera^oes fisiologicas 
que devem ser conhecidas pelo anestesiologista. A capacidade residual funcional dimi- 
nui, predispondo a atelectasias e hipoxia, que sao acentuadas pela posicao de cefalode- 





dive (Trendelenburg), na qual o diafragma e deslocado em dire^ao cefalica, resultando 
em alteracoes da complacencia pulmonar com diminuicao do volume-corrente, da 
capacidade residual funcional, do volume residual e da capacidade vital. Alem disso, a 
eleva^ao das pernas aumenta agudamente o retorno venoso, podendo exacerbar a insu- 
ficiencia cardlaca congestiva pelo aumento da pre-carga. Ao termino do procedimento, 
a descida rapida das pernas diminui agudamente o retorno venoso e pode resultar em 
hipotensao. A vasodilatac^ao resultante da anestesia geral ou do bloqueio regional acen- 
tua a hipotensao. 

Algumas cirurgias, como a nefrectomia aberta ou a videolaparoscopia, sao feitas em 
posi^ao denominada flexao lateral. O paciente e colocado na posicao lateral, com a perna 
dependente (inferior) flexionada e a outra extendida. Um coxim e colocado sob a parte 
superior do torax dependente, para prevenir lesoes ao plexo braquial, e a mesa cirurgica 
e estendida de modo a conseguir o maior distanciamento possivel entre a crista iliaca e 
os arcos costais; as pernas e a cabeca beam abaixo da regiao renal . 2 Esse posicionamento 
esta associado a efeitos respiratorios e circulatorios adversos, como red 11930 da capaci¬ 
dade residual funcional no pulmao dependente. Alteracoes na rela^ao ventila^ao-per- 
fusao ocorrem devido ao fato de o pulmao dependente receber maior fluxo sanguineo, 
enquanto o pulmao nao dependente recebe maior ventilacao, predispondo a atelectasias 
no pulmao dependente e hipoxemia. A eleva<;ao do rim tambem pode diminuir signifi- 
cativamente o retorno venoso por compressao da veia cava inferior. O posicionamento 
em decubito lateral pode provocar compressao e lesao do nervo fibular comum, que e 
superficial na sua passagem pela cabeca da fibula . 7 ' 8 O apoio da perna dependente (infe¬ 
rior) sobre a face externa do joelho pode causar parestesia da perna e do pe. Devem-se 
ter cuidados especiais com as orelhas e o pescoco, colocando a cabeca em posicao neutra, 
com uma rodilha ou um coxim perfurado no centro para o apoio da orelha . 6 ' 7 

O posicionamento em decubito ventral causa alteracoes como a diminuicao da com¬ 
placencia pulmonar e o aumento do trabalho respiratorio pela compressao abdominal 
e toracica ou a diminuicao da pressao arterial, da pre-carga e do debito cardiaco devido 
a maior permanencia de sangue nos membros inferiores e a compressao dos musculos 
abdominais . 1A6 Se a rotacao lateral do pescoco for exagerada ou houver compressao do 
plexo pela cabeca do umero, pode ocorrer estiramento do plexo braquial. A cabeca volta- 
da para baixo esta relacionada a abrasoes da cornea ou, em casos extremos, a isquemia da 
retina por compressao prolongada do globo ocular, principalmente se o paciente apre- 
sentar hipertensao, diabete, coronariopatias ou tabagismo e se essas patologias estiverem 
associadas a hipotensao ou anemia no intraoperatorio . 1,9 Pode haver, tambem, diminui¬ 
cao da drenagem venosa cerebral e do fluxo sanguineo cerebral. Deve-se dar atencao 
ao posicionamento dos coxins sob o abdome e nas regioes laterais do torax; observar 
liberacao da genitalia masculina e das mamas, na paciente do sexo feminino. 

A Tabela 15.1 resume as principals complicacoes nervosas e alteracoes fisiologicas 
relacionadas ao posicionamento do paciente para cirurgia urologica. 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


320 


TABELA 15.1 COMPLICATES NERVOSAS E ALTERAgOES FISIOLOGICAS RELACIONADAS AO 
POSICIONAMENTO PARA CIRURGIA UROLOGICA 


Posicionamento/ 
complica^ao e 
alterato fisiologica 

Complicagao nervosa 

Alteragao 

respiratoria 

Alteragao 

hemodinamica 

Litotomia 

Nervo fibular comum, 

Diminuigao da capacidade 

Aumento do 


nervo safeno, nervo 

obturador e nervo 

femural 

residual funcional 

retorno venoso e da 

pre-carga; aumento 
da pressao arterial 

Trendelenburg 


Diminuigao da capacidade 
residual funcional, do 
volume-corrente, da 
capacidade vital e do 
volume residual; alteragao 
da complacencia pulmonar 

Aumento do 

retorno venoso e da 

pre-carga 

Decubito lateral 

Plexo braquial e nervo 

Diminuigao da capacidade 

Diminuigao do 


fibular comum 

residual funcional do 
pulmao dependente, 
alteragao na relagao 
ventilagao/perfusao 

retorno venoso 

Decubito ventral 

Plexo braquial 

Diminuigao da 
complacencia pulmonar 
e aumento do trabalho 
respiratorio 

Diminuigao da 
pressao arterial, 
da pre-carga e do 
debito cardiaco 
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A cistoscopia e o procedimento urologico mais realizado e esta indicada para hema¬ 
turia, infeccoes urinarias recorrentes, calculos renais e obstrucao urinaria. Por meio da 
cistoscopia podem ser feitas biopsias de bexiga, pielografias, ressecgao de tumores da 
bexiga, extracao de calculos renais e colocagao e manipulagao de cateteres ureterais. 


Escolha da anestesia 

As cistoscopias sao procedimentos de curta duragao e carater ambulatorial, sendo 
geralmente realizadas sob anestesia geral. 1,3,10 O manuseio anestesico varia conforme a 
idade e o sexo do paciente, alem da indicacao do procedimento. A anestesia geral e neces- 
saria para a maioria das criancas e pode ser feita sob mascara laringea ou sob entubacao 
traqueal. Para as mulheres, a anestesia topica com lidocaina geleia, associada ou nao a 
uma sedagao, e usada na maioria dos procedimentos diagnostics e para a retirada de 
cateteres ureterais, devido ao fato de a uretra ser mais curta. 1 ' 3 As cistoscopias cirurgi- 











cas requerem anestesia geral ou regional, porem, esta nao abole o reflexo do obturador 
(rota^ao externa e aducao da coxa secundarios a estimulacao da parede lateral da bexi- 
ga), que e bloqueado pela paralisia muscular durante a anestesia geral. 1 ' 3 Se a anestesia 
regional for escolhida, o nivel sensorial ate T10 e ideal para quase todos os procedimen- 
tos cistoscopicos. 

REFLUXO VESICOURETERAL 

O refluxo vesicoureteral primario ocorre por mecanismo valvular incompetente na 
juncao ureterovesical. O refluxo vesicoureteral secundario pode ocorrer devido a bexiga 
neurogenica ou presen<;a de valvula de uretra posterior. Infec^oes urinarias de repeticao, 
hipertensao arterial e disfunpao renal sao frequentemente associadas ao refluxo vesicou¬ 
reteral em crian^as. 3 ’" 

A cirurgia para correpao do refluxo cursa com reimplante dos ureteres. Uma vez que 
essa patologia ocorre em criancas, a anestesia de escolha e a geral, associada ao bloqueio 
peridural sacral para analgesia intra e pos-operatoria. 12 

CISTOSTOMIA SUPRAPUBICA 

A cistostomia realizada para esvaziamento vesical com a colocacpio de um cateter 
atraves de trocarte pode ser realizada sob anestesia local e sedacao, embora o relaxamen- 
to muscular e a analgesia possam ser limitados. Para facilitar sua local iza<plo no momen- 
to da puniplo inicial, a bexiga deve estar cheia. 

CISTECTOMIA RADICAL 

A neoplasia de bexiga ocorre em pacientes com idade em torno de 65 anos e sua inci- 
dencia e tres vezes maior em homens que em mulheres. 1,3 Frequentemente, a neoplasia 
de bexiga esta associada ao tabagismo e, portanto, a doen^a pulmonar obstrutiva cronica 
e coronariana, contribuindo para a alta morbimortalidade associada a essa interven<;ao 
cirurgica. Insuficiencia renal relacionada a idade ou secundaria a obstrupao do trato 
urinario pode estar presented 

A remo^ao da bexiga e a derivapao urinaria com reimplante dos ureteres em segmen- 
to intestinal sao consideradas as maiores cirurgias realizada em urologia. 13 No homem, 
e realizada a ressec<;ao da bexiga, da prostata e das vesiculas seminais; na mulher, sao 
removidos a bexiga, o utero, os ovarios, as trompas e parte da cupula vaginal. 

Os cuidados anestesicos sao aqueles relacionados as cirurgias de grande porte, isto 
e, acessos venosos calibrosos; monitora^ao da pressao arterial invasiva para melhor 
controle hemodinamico e colheita seriada de gasometrias estao indicados em todos os 
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pacientes; cateter venoso central para monitora<;ao da reposigao volemica e da pressao 
venosa central e aconselhavel em pacientes com reserva cardlaca limitada; monitoragao 
da pressao de arteria pulmonar esta indicada em pacientes com disfuncao ventricular 
importante. A monitora^ao da temperatura central e os sistemas de aquecimento ativo, 
como colchoes e mantas termicas, devem ser usados em todos os casos, uma vez que a 
area de exposi^ao e grande e a perda de calor e intensa. 

Aquecimento das solucoes cristaloides a serem infundidas, reserva de concentrado de 
globulos vermelhos e derivados, assim como confirma^ao de vaga em UTI sao medidas 
que devem ser tomadas para a cirurgia de cistectomia radical. Esse procedimento tem 
duracao media de 6 a 8 h e esta associado a grandes perdas sanguineas. 1,3,13 

A derivagao urinaria e realizada imediatamente apos a cistectomia e o implante dos 
ureteres e geralmente feito em al^a intestinal, que pode funcionar como um conduto ou 
ser reconstruida para formar um reservatorio continente (neobexiga). O paciente deve 
ser bem hidratado na tentativa de manter um debito urinario constante apos a abertura 
dos ureteres. 1,13 

A anestesia regional isolada e inadequada, pois o procedimento cirurgico e longo. 
A anestesia geral associada ou nao ao bloqueio regional e a tecnica de escolha para a 
cirurgia de cistectomia radical. 1 O bloqueio peridural continuo e recomendado por 
alguns autores por reduzir a perda sanguinea, a necessidade de transfusao intraopera- 
toria e o uso de anestesicos gerais e por possibilitar a desentuba^ao precoce e a analgesia 
pos-operatoria. 1,11,13 Por outro lado, a anestesia regional predispoe a atividade parassim- 
patica exacerbada devido ao bloqueio simpatico, levando a hiperatividade intestinal e 
dificultando a construcpio do reservatorio ileal continente. O uso de solu^ao de papave- 
rina intravenosa na dose de 100 a 150 mg em 2 a 3 h tende a aliviar esse efeito. 1 


RESSEC^AO TRANSURETRAL DA PROSTATA 


15 


Em homens, a hipertrofia benigna da prostata leva a obstru<;ao vesical em torno dos 
60 anos de idade. A abordagem transuretral e selecionada para glandulas prostaticas com 
peso de aproximadamente 40 a 80 g. Os pacientes que se submeterao a ressec^ao transu¬ 
retral da prostata (RTUP) devem ser avaliados no que diz respeito a doen<;a cardiaca ou 
pulmonar coexistente e a furuplo renal. A taxa de mortalidade desse procedimento e de 
0,5 a 6% e esta relacionada a infarto agudo do miocardio, edema agudo de pulmao e 
insuficiencia renal. 1,2,3,11 

A cirurgia e realizada por meio de um cistoscopio modificado com um ressector 
em al^a que corta e coagula os lobos medio e laterals da prostata. A irriga<;ao continua 
e usada para distender a bexiga, possibilitar a visualiza^ao do tecido a ser ressecado e 
permitir o controle do sangramento com a cauterizagao dos vasos. Devido a grandes 
seios venosos na prostata que podem ser abertos durante a ressecgao e devido a grande 
quantidade de llquido de irriga^o empregado, a RTUP pode estar associada a inumeras 
complicates graves. 





323 

SINDROME DA RTUP 

A RTUP abre a extensa rede de seios venosos na prostata e permite a absorgao siste- 
mica do liquido de irrigagao. A absorgao de grandes quantidades de liquidos resulta em 
uma serie de sintomas e sinais, descritos como a sindrome da RTUP, que podem ocorrer 
no intra ou no pos-operatorio, como cefaleia, agitagao, confusao mental, cianose, disp- 
neia, disritmias, hipotensao, convulsao e coma, podendo ser rapidamente fatal. As mani- 
festagoes ocorrem por causa de sobrecarga circulatoria por llquidos, intoxicagao hldrica 
e, mais raramente, por intoxicacao pelo soluto do liquido de irrigacao. 1 " 3,6 

A solugao de irrigacao ideal e nao eletrolltica, proxima a isotonicidade (280 a 300 
mOsm/L), nao metabolizada, rapidamente excretada, transparente e de baixo custo. No 
Brasil, a solugao mais utilizada e o manitol a 3%, embora este nao apresente todas as 
caracteristicas citadas acima e possa causar sobrecarga volemica. 

A absorgao do liquido de irrigacao depende da duragao da ressecgao, do numero e 
do tamanho dos seios venosos prostaticos abertos e da pressao hidrostatica do liquido de 
irrigacao. A maioria das ressecgoes transuretrais da prostata deve ter duragao limitada a 
45 a 60 min; a quantidade de solugao absorvida e, em media, de 20 mL/min de ressecgao. 

A hipotonicidade dos liquidos de irrigacao resulta em hiponatremia e hipo-osmolalida- 
de, com graves manifestagoes neurologicas. Os sintomas de hiponatremia manifestam-se 
quando a concentragao de sodio serico esta abaixo de 120 mEq/L. Quando esta flea abai- 
xo de 100 mEq/L, pode resultar em hemolise intravascular aguda, perda de consciencia 
e convulsao. 

Algumas medidas podem ser uteis na prevencao da sindrome da RTUP, como oti- 
mizar as condipoes clinicas do paciente, corrigir previamente disturbios eletroliticos, 
limitar a altura do reservatorio do liquido de irrigacao a 60 cm acima do nivel da mesa 
cirurgica, evitar a hiper-hidratagao perioperatoria, administrar furosemida antes do ini- 
cio da resseccao, dosar o sodio serico a cada 30 min, limitar o tempo de resseccao a 1 h 
e manter o paciente sob anestesia regional com minima sedagao para o reconhecimento 
precoce dos sintomas da sindrome da RTUP. 

OUTRAS COMPLICATES 
Hipotermia 

Ocorre devido a infusao de grandes volumes de liquido de irrigagao a temperatura 
ambiente, levando ao tremor perioperatorio. Esse tremor e indesejavel, pois pode desa- 
lojar coagulos, promovendo sangramento, e causar aumento do consumo de oxigenio. O 
uso de solugoes de irrigagao aquecidas a temperatura corporal reduz a perda de calor e 
o tremor e nao aumenta o sangramento perioperatorio. 

Perfura^ao vesical 

Pode resultar do ressectoscopio atravessando a parede vesical ou da distensao excessi- 
va da bexiga pelo liquido de irrigagao. Ocorre em menos de 2% dos casos, geralmente em 
resseegoes dificeis. 1,3 O primeiro sinal de perfuragao e o retorno diminuido do liquido de 
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irrigagao, com o paciente queixando-se de nausea, dor abdominal inferior ou retropubi- 
ca. As grandes perfuracoes extraperitoneais e a maioria das perfuracoes intraperitoneais 
apresentam-se com hipotensao ou hipertensao subita, acompanhadas de dor abdominal 
e bradicardia por reflexo vagal. 

Sangramento 

Complicacao comum e de dificil avaliagao, pois a absorgao do liquido de irrigagao 
mascara alteracoes do hematocrito. 

Coagulopatias 

Pode ocorrer trombocitopenia dilucional por causa da absor<;ao do liquido de irri- 
gagao. A CIVD e rara e resulta da liberagao de tromboplastinas a partir da prostata para 
dentro da corrente sanguinea. Se houver sangramento difuso e incontrolavel, deve-se 
suspeitar de coagulopatia e confirmar com exame de coagulograma. 


Septicemia 

A prostata e frequentemente colonizada por bacterias e, durante sua manipulagao 
com abertura de seios venosos, pode haver entrada de microrganismos na corrente 
sanguinea. A bacteremia seguida de septicemia e o choque septico devem ser prevenidos 
com a utilizagao de antibioticoterapia profilatica de largo espectro. 


ESCOLHA DA ANESTESIA 
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A raquianestesia ou peridural associada a sedagao leve deve ser preferida em relagao a 
anestesia geral. 1-3,11 E necessario um bloqueio ao nivel de T10. As vantagens dessa escolha 
sao: manutengao do paciente acordado, permitindo o diagnostico precoce da sindrome da 
RTUP; menor sangramento perioperatorio devido a hipotensao relacionada ao bloqueio 
simpatico; redugao da incidencia de trombose venosa profunda no pos-operatorio; blo¬ 
queio simpatico que produz aumento nos vasos de capacitancia, atenuando a sobrecarga 
hidrica; bom relaxamento pelvico e perineal; e diagnostico precoce da perfuracao vesical. 

A anestesia geral pode ser necessaria em pacientes que necessitem de suporte ventila- 
torio ou hemodinamico e que apresentem metastases vertebrais. A hiponatremia aguda 
da sindrome da RTUP pode retardar ou impedir o despertar da anestesia geral. 

Estudos clinicos nao mostraram diferem;as na morbimortalidade da RTUP quando 
comparadas a anestesia geral e a regional. 1,3,11 


PROSTATECTOMIA RADICAL 

E utilizada para o tratamento do adenocarcinoma de prostata, o tipo de cancer mais 
comum em homens. Essa cirurgia consiste na retirada de toda a prostata, das vesiculas 
seminais, dos ductos ejaculatbrios, de uma parte do colo vesical e dos linfonodos pel- 
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vicos. Pode ser feita por via videolaparoscopica, retropubica ou perineal com ou sem a 
ressec^ao dos linfonodos pelvicos. 

A prostatectomia radical via laparoscopica com linfadenectomia pelvica difere dos 
outros procedimentos videolaparoscopicos devido a posi^ao de cefalodeclive maior que 
30°, para permitir a exposi^ao cirurgica, e ao seu grande potencial em absorver o C0 2 do 
retroperitonio. 1,14 A anestesia indicada e a geral, com entuba^ao traqueal devido ao longo 
tempo cirurgico, a necessidade de distensao abdominal e a posi«;ao de Trendelenburg 
com deslocamento cefalico do diafragma, dificultando o aumento do volume-minuto. O 
uso do oxido nitroso esta contraindicado por distender as alcas abdominais, aumentar o 
EtCO, e expandir o gas residual intra-abdominal. 

A prostatectomia radical por via perineal e realizada em posi^ao de litotomia forbad a 
com cefalodeclive acentuado para permitir a exposi^ao do pequeno campo operato- 
rio. A anestesia geral e obrigatoria devido a grande dificuldade ventilatoria que pode 
advir desse posicionamento, com deslocamento cefalico do diafragma e diminuicao da 
capacidade residual funcional, predispondo a atelectasias e a hipoxia. A associa^ao com 
anestesia regional pode ser feita, porem, a analgesia venosa pos-operatoria e suficiente, 
pois este tipo de abordagem da prostata e pouco doloroso. 

A prostatectomia radical retropubica com resseccao dos linfonodos pelvicos ainda e 
a forma mais usual da resseccao do adenocarcinoma de prostata em nosso meio. Pode 
estar associada a uma grande perda sanguinea e, portanto, a monitoracao da pressao 
arterial de forma invasiva e aconselhavel, uma vez que permite o controle mais preciso 
dos episodios hipotensivos e a colheita de exames seriados. O acesso venoso central para 
monitoracao da pressao venosa central e infusao de farmacos vasoativos esta relacionado 
ao estado fisico do paciente e deve ser avaliado individualmente. 

As perdas sanguineas sao variaveis de service para service e dependem do cirurgiao, 
das caracteristicas anatomicas e fisiologicas de cada paciente e do tamanho da prostata, 
podendo variar de 500 mL a 1.500 ou 2.000 mL. 1,2,3,15 

Escolha da anestesia 

A anestesia regional requer o bloqueio sensorial ao nivel de T6, mas os pacientes 
geralmente nao toleram a anestesia regional (subaracnoidea ou epidural) associada 
a uma seda<;ao leve, devido a posicao de hipertensao (adotada para maior exposipao 
da prostata, aumentando a distancia entre o pubis e o umbigo), e ao cefalodeclive. A 
associapao da anestesia regional com a geral pode ser utilizada, embora alguns autores 
nao tenham encontrado diferencas em relapao ao alivio da dor pos-operatoria entre 
pacientes recebendo analgesia com opioides por cateter peridural e com analgesia intra- 
venosa controlada pelo paciente (PCA). 1 Para esses autores, a perda sanguinea tambem 
foi similar nos grupos que receberam anestesia geral, quando comparados aqueles que 
receberam associapao das duas tecnicas. 

Complica9oes 

A disseccao excessiva proxima as veias pelvicas aumenta o risco de complicapoes 
tromboembolicas, especificamente de trombose venosa profunda, podendo ser reduzi- 
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das com anestesia peridural. 15 Todavia, o uso rotineiro da profilaxia pos-operatoria com 
heparina de baixo peso molecular pode diminuir o beneficio relacionado ao bloqueio, 
bem como aumentar a incidencia de hematoma peridural. 1 ' 16 O uso de dispositivos 
pneumaticos compressores das pernas parece retardar, mas nao diminuir, a incidencia 
de trombose venosa profunda. 1 A profilaxia com pequenas doses de heparina nao fracio- 
nada tem sido relacionada ao aumento do sangramento perioperatorio e a necessidade 
de transfusao sanguinea. As outras compiicacoes associadas a prostatectomia radical 
retropubica sao hemorragia, lesao do nervo obturador, lesao do ureter e do reto, incon- 
tinencia urinaria e impotencia sexual. 1 " 3,11 ’ 16 


S ORQUIECTOMIA BILATERAL 

< 

A orquiectomia e realizada para o controle metastatico do adenocarcinoma de pros¬ 
tata. O procedimento e relativamente curto, com duraqao entre 30 e 45 min, e a incisao 
e longitudinal, feita na linha media escrotal. Anestesia local associada a sedaqao pode ser 
realizada, embora haja preferencia pela anestesia regional ou geral sob mascara laringea. 


TORQAO DE TESTICULO 

A torcao de testiculo e uma emergencia em urologia devido a isquemia do testiculo 
e a possibilidade de infertilidade. E mais frequente em neonatos e criancas na idade 
escolar, mas tambem pode ocorrer em adultos. O tempo decorrido do inicio do quadro 
doloroso ao diagnostico e tratamento e o fator mais importante na conservacao do tes¬ 
ticulo. Por ser uma emergencia, deve-se considerar a possibilidade de o paciente estar 
com estomago cheio e, portanto, se a opqao for a anestesia geral, a entubaqao traqueal 
e obrigatoria, devendo ser realizada sob manobra de Sellick. Se o paciente for adulto, 
pode-se realizar anestesia regional. 


15 


PROCEDIMENTOS REALIZADOS NA URETRA 


A uretrotomia externa e a dilatacao da uretra sao cirurgias simples que podem ser 
realizadas com anestesia topica utilizando lidocaina geleia a 2%, associada a uma medi- 
caqao pre-anestesica ou a seda^ao superficial. A uretrotomia interna requer anestesia 
regional ou geral, que pode ser realizada por ventilaqao espontanea ou controlada com 
uso de mascara laringea. 

A uretroplastia e um procedimento um pouco mais prolongado, usualmente realiza- 
do sob anestesia geral ou regional associada a uma sedacao profunda, devido a duraqao 
prolongada da intervenqao e a posicao de litotomia forcada que, algumas vezes, e des- 
confortavel ao paciente. Em criancas, a hipospadia e frequente e, as vezes, esta associada a 
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hernias e hidroceles, mas nao esta associada a malforma^oes urinarias superiores. A tec- 
nica utilizada em criancas e a anestesia geral associada ao bloqueio peridural sacral . 1,2,12 

NEFRECTOMIA E PIELOPLASTIA ABERTAS 

A nefrectomia e realizada devido a tumores renais, perda completa da funpao renal 
pela presen 9 a de grandes calculos coraliformes ou pielonefrites de repeti^ao. A resseccao 
do rim pode ser total ou parcial, tambem denominada nefrectomia polar. 

Essas cirurgias sao feitas em posipao de flexao lateral e suas particularidades e com¬ 
plicates associadas ja foram descritas anteriormente . 6,7 

O acesso cirurgico e feito por meio de lombotomia, uma incisao dolorosa. A anestesia 
indicada e a associate) de um bloqueio regional, que permite fazer analgesia pos-ope- 
ratoria, com anestesia geral. A possibilidade de grandes perdas sanguineas e o acesso 
limitado as estruturas vasculares maiores na postao de decubito lateral torna necessario 
o acesso venoso de grande calibre. A passagem de sonda orogastrica facilita o esvazia- 
mento gastrico, permitindo ao cirurgiao um campo visual menos restrito, sobretudo 
durante a nefrectomia esquerda. Sondagem vesical para mo nitora^ao do debito urinario 
e importante. 

Uma complica<;ao que pode ocorrer e deve ser suspeitada e o pneumotorax por lesao 
inadvertida da pleura. Seu diagnostico pode ser dificil por estar subclinico no periodo 
intraoperatorio, mas a queixa de dificuldade de ventilac^ao associada a dispneia no perio¬ 
do pos-operatorio leva a suspeita, que e facilmente confirmada por radiografia simples do 
torax . 1 Durante a nefrectomia esquerda, a lesao esplenica ocorre como complicacplo fre- 
quente em 10 % dos casos . 3 

NEFRECTOMIA E PIELOPLASTIA POR VIDEOLAPAROSCOPIA 

Tecnicas cirurgicas por videolaparoscopia sao bastante utilizadas em urologia e outras 
cirurgias ainda serao incluidas para a realizaepio por video . 1,14,17 As vantagens dessa tecni- 
ca para as cirurgias sobre o rim e a pelve renal incluem periodo de hospitalizacplo mais 
curto, recuperacao mais rapida, menor incidencia de efeitos adversos (p.ex.: nauseas 
e vomitos) e, principalmente, menor incidencia e intensidade de dor pos-operatoria. A 
abordagem do rim pode ser realizada pela via retroperitoneal ou transperitoneal, e a reti- 
rada do rim se faz por uma mini-incisao transversa no pubis, muito menos dolorosa que a 
lombotomia classica, realizada para a nefrectomia aberta. O manuseio anestesico e similar 
ao utilizado para qualquer cirurgia laparoscopica e inclui necessariamente a realizacao de 
anestesia geral com entuba<;ao orotraqueal . 1,14 Os cuidados com o posicionamento sao os 
mesmos da cirurgia de nefrectomia aberta . 6,7 

As complicacoes relacionadas aos procedimentos urologicos videolaparoscopicos sao 
as mesmas que ocorrem nas cirurgias gastrintestinais por video, ou seja, lesao de grandes 
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vasos na introducao da agulha de Verres ou dos trocartes, que constitui uma emergencia 
pelo risco de grande perda sangmnea; e complicates associadas ao pneumoperitonio, 
como hipotensao arterial, disritmias cardlacas, hipoxemia, colapso cardiovascular, 
enfisema subcutaneo e de mediastino, pneumotorax e embolia por CO,. 1,3,14 Em proce- 
dimentos urologicos, devido a utiliza<;ao da posi^ao de cefalodeclive (Trendelenburg), 
podem ocorrer, tambem, regurgita^ao passiva, congestao do globo ocular, eleva^ao da 
pressao intracraniana e edema cerebral. 

A embolia aerea, embora rara, e a complica^ao mais perigosa em videolaparoscopia. 
A in je^ao intravascular de gas pode ocorrer durante a introducao da agulha ou do trocar- 
te em um vaso sanguineo ou como consequencia da insufla<;ao de um orgao abdominal. 
Ocorre quase sempre durante a instalacao do pneumoperitonio e sua complexidade e 
determinada pelo tamanho das bolhas de gas e pela velocidade de sua entrada nos vasos 
sanguineos. Sao sinais de embolia aerea: 

• hipotensao arterial; 

• resposta bifasica do EtC0 2 (elevacao inicial rapida, seguida de queda); 

• reducao na PaCO,; 

• aumento da PVC; 

• altera<;6es no ECG e nos ruidos cardiacos; 

• edema pulmonar; 

• cianose. 

O diagnostico de embolia aerea e feito pelo quadro clinico e por aspiracao de gas e 
espuma pelo cateter venoso central, se instalado. A capnometria e capnografia sao uteis 
para o diagnostico precoce. O tratamento da embolia aerea consiste na colocacao do 
paciente na posicao de Durant (cefalodeclive e decubito lateral esquerdo), com o objeti- 
vo de diminuir a passagem de gas do coracao direito para a circulacao pulmonar. Alem 
disso, e importante interromper a administracao de CO, e aumentar a FiO, para 100%, 
com hiperventilacao para eliminar o C0 2 . 

Aspirar o gas e a espuma por meio de cateter venoso central ou cateter de Swan-Ganz 
e uma medida auxiliar do tratamento. 1,14 


NEFRECTOMIA RADICAL 

A nefrectomia radical para neoplasia renal pode ser realizada por incisao subcostal 
anterior, flanco, linha media ou incisao toracoabdominal. Se o tumor for pequeno, a res- 
seccao pode ser feita por via laparoscopica. Em muitos centros, a abordagem toracoab¬ 
dominal e preferida para grandes tumores, especialmente quando ha trombos tumorais. 
A remo^ao do rim, da glandula suprarrenal, de gordura perinefrica e da fascia de Gerota 
e feita em bloco. 3 A anestesia para esse procedimento e geral com entuba<;ao orotraqueal. 
A associacao com anestesia regional pode ser feita desde que nao haja contraindicacao. 
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A nefrectomia radical esta relacionada a perdas sanguineas importantes, pois esses 
tumores sao muito vascularizados e, geralmente, grandes ao diagnostico. A retracao da 
veia cava inferior pode estar associada a hipotensao arterial transitoria. 

Os tumores renais com invasao de trombo em veia cava inferior sao cirurgias com- 
plexas realizadas por meio de incisao toracoabdominal, que permite o uso de um bypass 
cardiopulmonar (circula^ao extracorporea), quando necessario. Se o trombo extender-se 
apenas para dentro da veia cava inferior, mas abaixo do figado, classifica-se como grau 
I; se extender-se ate o figado, mas abaixo do diafragma, entende-se como grau II; e se 
estender-se acima do diafragma e entrar no atrio direito, classifica-se como grau III. O 
manuseio anestesico e mais complicado nos trombos grau II e III. 1 

Sao tolerados apenas pequenos periodos de hipotensao controlada devido a tenden- 
cia potencial de lesar o rim. O reflexo de vasoconstri^ao renal no rim contralateral pode 
resultar em disfuiupio pos-operatoria e sua prote<;ao deve ser feita por meio da infusao 
de manitol antes do inicio da dissec^ao renal. 

Sao necessarios multiplos acessos venosos calibrosos, acesso venoso central para 
manipula<;ao de farmacos vasoativos e medida de pressao venosa central, medida conti- 
nua de pressao arterial invasiva por cateterizacao de uma arteria radial. A perda sangui- 
nea e intensa e pode requerer 10 a 15 unidades de concentrados de globulos vermelhos, 
sendo que autores relatam uso de ate 50 unidades de globulos. 1 Pode haver necessidade 
de transfusao de plaquetas, plasma fresco congelado e crioprecipitado. Os problemas 
relacionados a transfusao macica de hemocomponentes sao esperados. A pun^ao para 
acesso venoso central deve ser realizada com cautela, prevenindo o desalojamento de 
trombos e a embolizapao. O lado esquerdo deve ser preferencialmente escolhido. A pre- 
senpa de trombo grau III contraindica a loca<;ao de cateter de arteria pulmonar e a uti- 
lizapao de ecocardiograma transesofagico no intraoperatorio ajuda a definir a extensao 
do trombo e auxilia no manuseio hemodinamico. 1,3,18 

NEFROLITOTOMIA PERCUTANEA 

A nefrolitotomia percutanea e realizada para a retirada de calculos renais ou ureterais 
altos por meio de um nefroscopio inserido no sistema excretor renal. As principais indi¬ 
cates para essa tecnica cirurgica sao calculo renal maior que 2 cm de diametro, calculos 
extremamente duros ou coraliformes, calculo de cistina maior que 1 cm de diametro, ma 
formapao renal, falhas da Leco (litotripsia extracorporea) e aneurisma de aorta abdomi¬ 
nal ou de arteria renal. 

Essa cirurgia e realizada sob anestesia geral com entubapao traqueal, pois o paciente 
e posicionado em decubito ventral, havendo bom controle da via aerea e da ventilapao. 
Durante a pun^ao inicial da pelve renal, guiada por fluoroscopia ou ultrassonografia, 
ha risco de lesao renal, vascular, diafragmatica ou pleural, causando sangramento ou 
pneumotorax. 1,3 Sao utilizadas solupbes de irriga^ao, podendo ocasionar hiponatremia, 
hemolise com hiperpotassemia, embolia aerea e hipotermia, se a du racao do procedimen- 
to for prolongada. O sangramento pode ser minimo, moderado ou intenso, sendo dificil 
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a sua aferi<;ao devido ao uso de liquidos de irriga<;ao. Assim, se a cirurgia for prolongada 
e houver instabilidade hemodinamica, a vigilancia do hematocrito e necessaria. 

LITOTRIPSIA EXTRACORPOREA POR ONDAS DE CHOQUE (LECO) 

Durante a Leco, sao gerados repetitivos choques de alta energia sobre os calculos, 
causando sua fragmentaqao. Os tecidos tern a mesma densidade acustica da agua, per- 
mitindo que as ondas de choque passem atraves deles sem os danificar. A mudanca na 
impedancia acustica ao encontrar o calculo cria formas para fragmenta-lo em partlculas 
pequenas o suficiente para permitir sua passagem no trato urinario. Um cateter duplo J 
pode ser inserido no ureter por cistoscopia, previamente a Leco, para facilitar a passagem 
dos fragmentos de calculos maiores. 1-3,6 

A Leco e utilizada para o tratamento de calculos renais e de ureter proximal. Os cal¬ 
culos compostos de acido urico e oxalato de calcio di-hidratado sao mais faceis de serem 
tratados que aqueles de fosfato de calcio, oxalato de calcio mono-hidratado e cistina, por 
apresentarem maior resistencia as ondas de choque. Quanto ao tamanho, a Leco deve 
ser realizada para os calculos renais menores que 2 cm e ureterais menores que 1 cm. E 
contraindicada em pacientes gravidas, na presemja de infeccao ativa do trato urinario e 
de aneurisma maior que 6 cm de diametro, nos pacientes com alteracoes da coagulacao 
e em portadores de marca-passo cardlaco implantado no abdome. 

Obstrucao completa do trato urinario distal ao calculo, aneurisma de aorta ou de 
arteria renal, present a de protese ortopedica, insuficiencia renal com nlveis de creatinina 
acima de 3 mg/dL e diabete sao contraindicacoes relativas a Leco, pois sao fatores de risco 
e estao associados a maior incidencia de complicates. 

Escolha da anestesia 

A dor durante a Leco e proveniente da dissipacao de pequena quantidade de energia 
no momento da entrada das ondas de choque na pele. Por isso, a dor e localizada na pele 
e proporcional a intensidade das ondas de choque. Os litotridores atuais utilizam 2.000 a 
3.000 ondas de choque de baixa intensidade (de 10 a 18 kV) e requerem apenas sedaqao 
superficial. 1,3,19 

A anestesia para o procedimento de litotripsia extracorporea por ondas de choque 
pode ser uma seda^ao superficial com benzodiazepinico e opioide, anestesia geral sob 
mascara laringea e ventilacao espontanea, anestesia geral sob mascara laringea ou entu- 
ba<;ao traqueal com ventilacao controlada ou ate mesmo anestesia regional. A escolha 
da tecnica depende do tipo do litotridor utilizado, da localiza^ao, do tamanho e da 
constitui<;ao do calculo; da idade, do peso, do estado flsico e emocional do paciente e 
de sua sensibilidade dolorosa. 20 O paciente deve estar em jejum e preencher os criterios 
estabelecidos para procedimento ambulatorial. A realizacao da Leco sem anestesia esta 
relacionada a maior incidencia de retratamento por falta de colaboracao do paciente 
devido a dor, ao desconforto, a movimentacao ou a impossibilidade de atingir a potencia 
e o numero de choques suficientes para um bom resultado. 1,20 




Durante e apos o procedimento de Leco, a hidrata^ao intravenosa rigorosa com Rin¬ 
ger lactato no volume de 1.500 a 2.000 mL e recomendavel, associado a 10 a 20 mg de 
furosemida para manter o debito urinario, o que auxiliaria a eliminar reslduos de sangue 
e calculos fragmentados. 1,19 Exce^ao e feita aos pacientes com reserva cardiaca limitada, 
nos quais se recomenda mais cautela. 

Complica9oes 

A hematuria macroscopica e frequente, pois as ondas de choque nao se limitam ao 
calculo, mas incidem, tambem, em tecidos adjacentes, como o parenquima renal. E geral- 
mente autolimitada a 24 h e raramente necessita de tratamento. 

Edema renal pode ocorrer com formacao de hematoma subcapsular ou parenqui- 
matoso, que se relaciona ao aumento da dor pos-Leco. Pode haver insuficiencia renal 
transitoria, de modo que a Leco nao deve ser realizada em um unico procedimento. 

Dor e equimose cutanea podem ocorrer principalmente em pacientes magros ou em 
crian«;as. Nesses pacientes, deve-se tomar cuidado complementar visando a diminuir a 
area de contato da fonte geradora (balao) com o corpo, o que pode ser feito aumentan- 
do-se a pressao do balao e protegendo-se a area em torno do mesmo, com o objetivo de 
evitar lesoes pulmonares. 

Colica renal devido a passagem de fragmentos do calculo pelo ureter e comum apos 
a Leco. A obstrucao total do ureter por fragmentos causa dor intensa e eleva^ao da crea- 
tinina, devendo ser tratada com desobstrucao endoscopica ou nefrostomia. 

Disritmias podem ocorrer durante a Leco, uma vez que, durante a fase de repolariza- 
$ao do cora^ao, o miocardio pode ser estimulado pelas ondas de choque. Essas disritmias 
desaparecem quando a litotripsia e interrompida e raramente necessitam de tratamento. 
Sua incidencia e maior quando o calculo esta localizado no polo superior do rim esquer- 
do, devido a sua maior proximidade com o cora^ao. 1,3 


NEOPLASIA TESTICULAR 

A incidencia anual de neoplasia de testiculo nos Estados Unidos e de 4 para 100.000 
habitantes. 21 Os pacientes que apresentam neoplasia de testiculo geralmente sao jovens 
com idade entre 15 e 35 anos, mas que apresentam risco elevado de mortalidade devido 
aos efeitos residuais da quimioterapia pre-operatoria. 1,3 ' 21 As lesoes por toxicidade ocor- 
rem no rim pelo uso da cisplatina, por fibrose pulmonar apos uso da bleomicina e por 
neuropatias por quimioterapia com vincristina. 

A cirurgia inicial para o tratamento de qualquer tumor de testiculo e a orquiectomia 
radical realizada por uma inguinotomia. O tratamento depende do tipo histologico, se 
seminoma ou nao seminoma. Se o tumor for um seminoma, apos a orquiectomia, o 
tratamento de escolha e a radioterapia retroperitoneal; a quimioterapia e reservada para 
os pacientes que apresentem recidiva apos a radioterapia e a resseccao dos linfonodos 
retroperitoneais e realizada se houver tumor residual apos a quimioterapia. 
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Se o tumor for nao seminoma, como teratoma, coriocarcinoma e tumores mistos, a 
ressecqao dos linfonodos retroperitoneais e importante para o tratamento. Tumores em 
estadiamentos nao avan<;ados sao tratados com a resseojao retroperitoneal dos linfono¬ 
dos ou apenas com acompanhamento. Se a doen^a esta em estadiamento mais avan<;ado, 
porem, a quimioterapia e o tratamento usual, seguida pela resseccao dos linfonodos. 1,21 

Escolha da anestesia 

Para a orquiectomia radical, a anestesia pode ser um bloqueio regional associado a 
uma seda<;ao, ou anestesia geral com entuba<jao traqueal ou mascara laringea. Pode haver 
reflexo vagal importante pela tracjao do cordao espermatico. 

A resseccao dos linfonodos retroperitoneais e um procedimento extenso realizado 
por meio de uma incisao toracoabdominal que vai da linha axilar posterior, da oitava 
a decima costela, ate uma incisao paramediana que vai ate a metade entre o apendice 
xifoide e o umbigo. Outros cirurgioes usam uma abordagem transabdominal por meio 
de incisao na linha media, que vai do apendice xifoide ao pubis. A tecnica de resseccao 
dos linfonodos por meio da abordagem laparoscopica tambem esta sendo largamente 
difundida. 

A dor pos-operatoria associada a essa incisao e intensa, sendo necessaria a analgesia 
agressiva para evitar atelectasias. A realizacao de bloqueio peridural associado a anestesia 
geral e uma boa escolha de tecnica anestesica, pois possibilita analgesia pos-operatoria. 
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INTRODU^AO 

A primeira cirurgia para revasculariza^ao do miocardio (RM), realizada com sucesso 
por Rene G. Favaloro, com as mesmas caracteristicas atuais, ocorreu em 1967, nos Esta- 
dos Unidos, na Cleveland Clinic. 1 Desde entao, embora tenham surgido novos farmacos 
para tratamento clinico e a interven<;ao coronariana percutanea com angioplastia e 
colocacao de stent, a cirurgia para RM continua como opcao eficiente de tratamento em 
diferentes centros do mundo. Os objetivos dessa cirurgia sao aliviar os sintomas da doen- 
<;a coronariana (como dor e cansa^o), evitar o infarto, prevenir disfuncao ventricular e 
aumentar a sobrevida dos doentes. 2 

A evoliupio da anestesiologia, nas ultimas decadas, proporcionou uma elevacao nos 
indices de sucesso das cirurgias para RM. O surgimento de novos farmacos, de equipa- 
mentos mais sofisticados de monitora<;ao e ventila^ao e, sobretudo, a melhor compreen- 
sao da fisiopatologia da doen<;a coronariana e da rela^ao entre oferta e consumo de 
oxigenio pelo miocardio sao alguns dos fatores responsaveis pelos bons resultados. 

O procedimento classificado de alta complexidade impoe-se como desafio para toda 
a equipe e exige conhecimento especifico do anestesiologista sobre cada uma das etapas 
da cirurgia. 


337 



6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


338 

OFERTA E CONSUMO DE 0 2 PELO MIOCARDIO E 0 CORONARIOPATA 

Os fatores determinantes da oferta de O, para o miocardio, como o diametro das 
arterias coronarianas, o conteudo arterial de O, (CaO,), a pressao diastolica da aorta 
e a pressao diastolica final do ventriculo esquerdo, 3 precisam equilibrar-se aqueles que 
determinam o consumo de 0 2 pelo musculo cardiaco, como a tensao na parede do ven¬ 
triculo, a frequencia cardiaca e a contratilidade. 

O desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigenio pelo miocardio resulta em 
isquemia. Os fatores determinantes da oferta e do consumo de oxigenio encontram-se 
listados na Tabela 16.1. 

A aterosclerose e a principal causa de redu^ao de fluxo sanguineo coronariano 
(FSC). 3 Essa doen<;a inflamatoria cronica reduz o lumen da arteria e, na sua evolu^ao, 
predispoe a ruptura de placa ateromatosa, levando a forma^ao de trombo e a oclusao do 
vaso. Coronariopatas que serao submetidos a revascularizacao do miocardio apresentam 
lesoes criticas do diametro das arterias, de modo que o conhecimento dos fatores deter¬ 
minantes da oferta e do consumo de 0 2 para o miocardio sao de suma importancia para 
o sucesso na conducao desses pacientes. 

As formulas do fluxo sanguineo coronariano e da pressao de perfusao coronariana 
estao demonstradas na Figura 16.1. 


TABELA 16.1 FATORES DETERMINANTES DA OFERTA E DO CONSUMO DE OXIGENIO PELO 
MIOCARDIO 


Fatores determinantes da oferta 
de 0 2 para o miocardio 

Fatores determinantes do consumo 
de 0 2 pelo miocardio 

Diametro das arterias coronarianas 

Tensao da parede do ventriculo 

Ca0 2 

Frequencia cardiaca 

Pressao diastolica da aorta 

Contratilidade 

Pressao diastolica final do ventriculo esquerdo 





Fluxo sanguineo coronario 

Pressao de perfusao coronariana 

*FSC = PPC 

RVCo 

PPC = PAD - PDFVE 


FIGURA 16.1 Formula do fluxo sanguineo coronario e da pressao de perfusao coronariana. 

FSC: fluxo sanguineo coronariano; PPC: pressao de perfusao coronariana; RVCo: resistencia vascular coronariana; PAD: pressao 
diastolica de aorta; PDFVE: pressao diastolica final de ventriculo esquerdo. 


















AVALIA^AO PRE-ANESTESICA 

Durante a anamnese, conhecer os habitos do paciente coronariano pode ajudar a pre- 
venir complicates no intra e no pos-operatorio. A interrupt) do tabagismo por 12 h 
reduz os niveis sericos de carboxi-hemoglobina e nicotina, melhorando a liberacao de 
oxigenio para os tecidos e diminuindo a taquicardia. 4 Essa conduta e considerada valida 
para aqueles fumantes que, mesmo diante do diagnostico da doen^a coronariana, sao 
refratarios a deixar o habito de fumar. 

Crise de abstinencia por interrupt) abrupta de alcool tambem ocorre durante a 
internacao hospitalar, sendo catastrobca para o paciente coronariano devido ao alto 
consumo de oxigenio pelo miocardio. Esse evento deve ser evitado com a prescricao de 
medicamentos apropriados. As doencjas associadas, como hipertensao arterial, diabetes, 
obesidade, dislipidemias e doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), precisam ser 
analisadas quanto ao tempo de acometimento e o tratamento. As medicacoes de uso 
regular pelo paciente, assim como as introduzidas durante a internacao, devem ser 
avaliadas quanto a interacao com as drogas anestesicas e de uso especifico em cirurgia 
cardiaca, como a protamina. 

O exame fisico deve ser detalhado, visando a detectar doenpas coexistentes que 
possam influenciar a evolu<;ao no intra e no pos-operatorio. A ausculta carotidea e 
imprescindivel, pois a existencia de arteriopatia em outros sitios e bastante comum nos 
coronariopatas. A presenca de sopro carotideo requer investiga<;ao mais detalhada, com 
Doppler, para avaliapao de fluxo nas carotidas 

O exame fisico detalhado do aparelho respiratorio pode detectar comprometimentos 
que devem ser tratados, a bm de prevenir complicates respiratorias no perioperatorio. 
A palpacao de pulso periferico e a avalia<;ao de temperatura das extremidades podem 
ajudar a conhecer a extensao da doenca arterial periferica, alem de orientar sobre futuras 
p undoes arteriais no pre e no intraoperatorio. 
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FATORES DE RISCO 
Hipertensao arterial 

As complicates decorrentes da hipertensao arterial sistemica dependem do tempo 
de acometimento da doenca, da intensidade e da adesao ao tratamento. A hipertensao 
arterial pode levar a alteracao da geometria ventricular, 5 com hipertroba e consequente 
aumento da tensao na parede do ventriculo esquerdo, resultando em aumento do consu¬ 
mo de oxigenio pelo miocardio e em lesoes em orgaos-alvo, como retina e rins. 

Pacientes sem tratamento adequado apresentam maiores oscilacoes dos niveis pres- 
soricos no intraoperatorio, alem de serem, nos extremos dessas oscilacoes, mais susceti- 
veis a lesoes isquemicas. 6 


Diabetes 

O controle dos niveis glicemicos para prevenir complicates metabolicas e neuro- 
logicas (hiperglicemia e hipoglicemia) deve ser feito de forma rigorosa, sobretudo nos 
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pacientes submetidos ao fluxo nao pulsatil da circulacao extracorporea. A disfuncao 
autonomica causada pelo diabete pode ocasionar oscilacoes pressoricas com tendencia 
a hipotensao arterial, alem de a gastroparesia autonomica do diabetico aumentar o risco 
de aspiracao pulmonar devido ao retardo do esvaziamento gastrico. 

A rigidez da articulacao atlantoccipital, conhecida como stiff joint syndrome ou sin- 
drome da articulacao rigida, acomete pacientes diabeticos do tipo I e pode dificultar a 
entubacao orotraqueal. A avaliacao previa da via aerea e a melhor tecnica a ser utilizada 
para evitar sucessivas manobras de laringoscopia no coronariopata devem ser feitas com 
antecedencia. Vale ressaltar que o controle da doen<;a com insulina NPH (protamina 
neutra de Hagedorn) resulta em maior incidencia de reacoes alergicas a protamina. 7 

Doen 9 a pulmonar obstrutiva cronica 

O paciente com doen<;a pulmonar cronica deve ter os parametros ventilatorios 
avaliados no pre-operatorio. Alivio do espasmo, fluidificacao e remo<;ao de secre<;6es e 
antibioticoterapia para tratar as infec<;6es recorrentes ajudam a diminuir a incidencia de 
complicacbes perioperatorias. O cor pulmonale e frequente nos pacientes com DPOC e a 
disfun<;ao ventricular direita pode estar presente. 

Disfun^o renal 

A disfuncao renal pode ocorrer no paciente coronariano por doenca aterosclerotica, 
baixo debito na miocardiopatia isquemica e uso de contraste no cateterismo diagnosti- 
co. Mesmo os exames realizados com contraste de baixa osmolaridade e os nao ionicos 
podem causar disfuncao renal. 

A principal causa desse tipo de lesao decorre, principalmente, de vasoconstricao renal 
e dano direto nas celulas tubulares renais. 8 A hidratacao adequada com soro fisiologico a 
0,9 ou 0,45% e a estabilidade hemodinamica podem prevenir maiores danos renais. 

No doente que foi submetido ao cateterismo, nos dias seguintes ao exame, nao se 
deve administrar anti-inflamatorio nao esteroidal devido as caracteristicas nefrotoxicas 
da maioria desses agentes. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

• Perfil bioquimico (sodio, potassio, glicemia, ureia, creatinina, magnesio e urina I); 

• hemograma; 

• coagulograma; 

• eletrocardiograma de 12 derivacoes; 

• radiografia de torax; 

• ecocardiograma; 

• cinecoronarioangiografia; 

• ventriculografia; 

• Doppler das carotidas (paciente com idade superior a 65 anos, lesao de tronco e his- 
toria previa de acidente vascular cerebral). 






Medica^o pre-anestesica 

A presen 9 a do anestesiologista explicando as etapas do procedimento a ser realizado 
e, assim, obtendo a confianqa do paciente possui efeito tranquilizador. Todavia, os coro- 
nariopatas beneficiam-se de seda^ao complementar promovida por medica«; 6 es como 
benzodiazepinicos, alfa -2 agonistas ou opioides, que reduzem o risco de hipertensao 
arterial, taquicardia e crise anginosa. Pacientes com disfuni;ao cardiaca grave, idosos, 
obesos e pneumopatas devem receber a medica^ao pre-anestesica sob vigilancia da equi- 
pe medica ou dentro do centro cirurgico. As drogas mais utilizadas para essa finalidade 
sao: 

• diazepam: 5 a 10 mg via oral para paciente adulto; 

• midazolam: 7,5 a 15 mg para adulto ou 0,05 a 0,2 mg/kg IM. A administra^ao venosa 
de 1 a 2 mg EV deve ser administrada na presen 9 a do anestesiologista; 

• clonidina: 1 a 2 mcg/kg EV ou 200 a 300 meg via oral. 

A clonidina deve ser evitada em pacientes que fazem uso de betabloqueadores pelo 
risco de bradicardia grave e em pacientes com bloqueios de condu 9 &o atrioventricular, 
hipovolemia ou hipotensao. 

MONITORAQAO 

A monitora 9 ao deve ser ampla, devendo ser instalada antes da indu 9 ao anestesica, 
pois representa o periodo com as maiores varia 9 oes hemodinamicas. 

Eletrocardiografia 

A eletrocardiografia continua fornece dados sobre a atividade cardiaca, arritmias, 
altera 9 oes eletroliticas, fun 9 ao de marca-passo artificial e isquemia. A monitora 9 ao da 
deriva 9 ao DII e util para avaliar o ritmo sinusal o e diagnostico de arritmias durante a 
anestesia. A deriva 9 ao V5 e sensivel para detectar isquemia miocardica. 

A utiliza 9 ao de multiplas deriva 9 oes eletrocardiograficas aumenta a sensibilidade 
para o diagnostico de isquemia miocardica durante o procedimento anestesico-cirurgi- 
co. A analise computadorizada do segmento ST e mais sensivel que a avalia 9 ao visual na 
detec 9 ao de isquemia. 

Pacientes com doen 9 a de arteria coronaria direita poderiam beneficiar-se das moni- 
tora 9 oes adicionais de V4R ou V5R. 

Pressao arterial 

A pressao arterial deve ser monitorada pela cateteriza 9 ao da arteria radial do lado 
nao dominante, apos a realiza 9 ao do teste de Allen. A monitora 9 ao invasiva permite a 
detec 9 ao instantanea das altera 9 oes hemodinamicas, facilitando a interven 9 ao imediata 
do anestesiologista. 
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Oximetria de pulso 

Monitoracao nao invasiva, indispensavel em qualquer procedimento anestesico. 

PVC 

Monitoracao util em intervencoes cirurgicas que cursam com grandes variacoes do 
volume sanguineo. 

Temperatura 

A monitoracao da temperatura central com sensor nasofaringeo ou timpanico e fun¬ 
damental em pacientes submetidos a circula<;ao extracorporea (CEC) sob hipotermia. O 
sensor esofagico, localizado no terco inferior do esofago, tern sua confiabilidade questio- 
nada nos pacientes com torax aberto. 

Debito urinario 

A avaliacao do debito urinario e fundamental. O subito aparecimento de urina 
avermelhada pode indicar hemolise excessiva provocada pela CEC ou por rea^ao trans- 
fusional. 

Ecocardiografia transesofagica (ETE) 

Permite a avaliacao do volume ventricular e a mensurapao dos gradientes valvares, 
alem de estimar e quantificar insuficiencia valvar e detectar a presenpa de ar intracar- 
diaco, sendo mais sensivel que o ECG na detec<;ao de isquemia, uma vez que detecta 
anormalidades segmentares da movimentacao da parede. 

Modelos animais demonstraram que uma redu<;ao de 50% do fluxo coronariano e 
capaz de produzir anormalidades segmentares no movimento da parede ventricular na 
ETE, enquanto, no ECG, e preciso uma redupao de 75% do fluxo para que ocorra alguma 
alteracao relacionada a isquemia. 

Cateter de arteria pulmonar 

Fornece dados confiaveis sobre o debito cardiaco e as pressoes de enchimento, faci- 
litando a administracao racional de drogas e volume. Seu uso rotineiro, no entanto, e 
controverso, ficando reservado, normalmente, para pacientes com fun<;ao ventricular 
muito comprometida (fra<;ao de eje<;ao inferior a 40%), hipertensao pulmonar, trans- 
plante cardiaco e em unidades de terapia intensiva (UTI) para tratamento dos quadros 
de choque. 

Parametros laboratoriais 

A monitoracao laboratorial intraoperatoria e obrigatoria. Gasometria arterial, Hb ou 
Ht, potassio, sodio, calcio ionizado, glicemia, magnesio e tempo de coagulacao ativada 
(TCA) devem, obrigatoriamente, estar disponiveis. 
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REVASCULARIZAQAO DO MIOCARDIO E CIRCULAgAO EXTRACORPOREA 

A circula^ao extracorporea (CEC) tem sido utilizada, ha muitos anos, para a reali- 
za<;ao de cirurgia de revascularizaijao do miocardio (RM). No entanto, de acordo com 
as caracteristicas do paciente e a experiencia da equipe cirurgica, essa cirurgia pode ser 
realizada sem o emprego de CEC. 

Lesoes em multiplas arterias, local iza^ao anatomica que dificulta a exposi<;ao da coro- 
naria que recebera o enxerto e arterias de fino calibre sao algumas das indicates para 
realizar o procedimento com perfusao. Por outro lado, pacientes com disfuncao pul- 
monar ou renal e lesoes obstrutivas das carotidas sao mais vulneraveis as complicates 
decorrentes da sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SRIS) e do fluxo nao pulsatil 
da CEC, elevando os riscos para edema pulmonar e hipoperfusao de orgaos vitais, sendo 
exemplos de candidates a RM sem CEC, desde que a fun<;ao ventricular seja suficiente 
para permitir manobras com o coracao durante a realizaqao das anastomoses. 

Quando o procedimento e realizado com CEC, a anticoagulacao deve ser realizada com 
heparina na dose de 4 mg/kg. A da heparina deve ser aferida com TCA, que deve apre- 

sentar valores superiores a 400 segundos, sendo o valor de referenda de 80 a 140 segundos. 

A aorta e o atrio direito sao canulizados, podendo, durante esse processo, ocorrer hipoten¬ 
sao devido ao sangramento ou a manipula<;ao do coracao. Se a aorta for canulizada pri- 
meiro, conforme a rotina, a corre^ao da hipotensao pode ser feita pela infusao de volume 
de perfusate por essa via arterial e, se o quadro persistir, um vasopressor pode ser usado ate 
que as canulas estejam corretamente posicionadas para a entrada em perfusao. 

A hipotermia, o fluxo nao pulsatil e as drogas administradas na induqao anestesica 
nao sao suficientes para evitar a superficializa^ao da anestesia e a supressao da conscien¬ 
ce durante a CEC. Para que isso nao ocorra, e necessario administrar dose suplementar 
de um agente hipnotico, como midazolam, diazepam, propofol em infusao continua 
ou, ainda, anestesicos inalatorios por um vaporizador interposto na linha de oxigenio 
que esta conectada ao oxigenador. E necessario, tambem, o uso adicional de bloqueador 
neuromuscular, a fim de evitar tremores e movimentos durante a CEC. 

Medicamentos inotropicos e correcao do nivel serico de calcio podem aumentar 
a forca contratil do coracao, sobretudo em casos de tempo de perfusao e pincamento 
aortico prolongados, que sofreram por mais tempo o processo de isquemia/reperfusao 
e os efeitos deleterios da SRIS. Vasodilatadores sao necessarios para repor o sangue da 
maquina para o paciente, mantendo niveis adequados de pressao, evitando distensao 
do coracao e colaborando para que a distribuicao do volume seja homogenea e aque<;a 
o paciente de forma mais eficaz. A reversao da heparina com sulfato de protamina na 
propor^ao 1:1, em miligramas, e a retirada das canulas encerram a CEC. 



ISQUEMIA NO INTRAOPERATORIO 

Sinais clinicos de disfuncao ventricular, como hipotensao, taquicardia e congestao 
pulmonar, podem alertar o anestesiologista sobre a hipotese de isquemia no intraope- 
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ratorio de RM. A possibilidade de analisar essa disfun<;ao contratil do coracao sob visao 
direta na cirurgia cardiaca tambem permite que o professional tome medidas terapeuti- 
cas antes do agravamento do quadro isquemico. 

Alem da avaliacao clinica, as alteraqoes no ECG, as elevaqoes na pressao de capilar 
pulmonar encunhada pelo cateter de Swan-Ganz e o ecocardiograma transesofagico 
(ETE) podem revelar isquemia miocardica. Muitos autores concordam que, embora 
eficaz como metodo para fornecer informacoes a respeito do estado de volemia e de 
DC, o cateter de Swan-Ganz e um indicador pouco confiavel para isquemia. 9 O ETE, ao 
contrario, tern demonstrado ser um metodo bastante confiavel para detectar episodios 
isquemicos no intraoperatorio por detectar anormalidades segmentares de movimento 
de parede ventricular. 

Na Tabela 16.2, ha algumas sugestoes para o tratamento na suspeita de isquemia do 
miocardio no intraoperatorio. 


TABELA 16.2 CONDUTA NO PACIENTE COM SUSPEITA DE ISQUEMIA DO MIOCARDIO 


Sintomas 

Conduta 

Hipertensao, taquicardia 

Aprofundar anestesia 

Betabloqueadores 

Nitroglicerina EV 

Normotensao, taquicardia 

Adequar a anestesia 

Alterar o regime anestesico 

Betabloqueadores 

Hipertensao, FC normal 

Aprofundar anestesia 

Nitroglicerina EV 

Hipotensao, taquicardia 

Alfa-agonista EV (fenilefrina ou noradrenalina) 

Alterar o regime anestesico 

Nitroglicerina EV (quando hipotensao corrigida) 

Hipotensao, bradicardia 

Superficializar anestesia 

Efedrina EV 

Adrenalina EV 

Atropina EV 

Nitroglicerina EV (quando hipotensao corrigida) 

Hipotensao, FC normal 

Alfa-agonistas EV 

Adrenalina EV 

Alterar o regime anestesico 

Nitroglicerina EV (quando hipotensao corrigida) 

Sem anormalidades 

Nitroglicerina EV 


FC: frequencia cardiaca; EV: endovenosa. 
Fonte: adaptado de London et al . 10 
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Quase toda combina<;ao de anestesico e droga vasoativa tem estudos favoraveis e 
defensores promovendo o seu uso. 11 A escolha da tecnica deve levar em considera^ao a 
experiencia do profissional e o conhecimento que ele possui a respeito da rela^ao entre a 
extensao da doen^a e as caracteristicas farmacologicas dos agentes que serao utilizados. 

Apos ansiolise ou seda<;ao do paciente, a inducao deve ser realizada em ambiente 
calmo e silencioso, considerando dois fatores importantes na escolha da tecnica: a funcao 
ventricular esquerda e a extubacao precoce. 

Funcao ventricular esquerda 

Pacientes com boa funcao ventricular esquerda e, particularmente, aqueles com 
hipertrofia ventricular, frequentemente apresentam forte resposta simpatica a entuba^ao 
orotraqueal e a estimulacao cirurgica. Esses pacientes sao beneficiados com altas doses 
de agentes anestesicos, como opioides e adjuvantes como betabloqueadores ou nitrogli- 
cerina. 

Pacientes com ma funcao ventricular nao toleram doses elevadas ou mesmo normais 
de anestesicos e nao sao capazes de produzir resposta hemodinamica a estimulacao sim¬ 
patica, podendo ter redu<;ao importante do debito cardiaco. 

Extuba^o precoce 

A extubacao precoce (1 a 8 h apos termino da cirurgia) 11 promove reducao de custos 
e minimiza as complicacoes decorrentes da ventilacao mecanica prolongada, como a 
diminuicao do debito cardiaco e urinario. Pacientes com funcao ventricular normal no 
pre-operatorio retornam aos niveis basais de contratilidade 4 h apos o termino da cirur¬ 
gia. 12 Esses pacientes, com adequada analgesia, aquecimento e sem residuo de drogas 
depressoras da ventilacao, podem se beneficiar desse programa de extubacao. 

AGENTES UTILIZADOS NA INDUQAO E MANUTENQAO DA ANESTESIA 
Etomidato 

Derivado imidazolico, o etomidato e um dos agentes mais utilizados para inducao 
nos pacientes cuja preservacao da pressao arterial normal e crucial, sendo conhecido 
como o agente que menos altera os padroes hemodinamicos. E lipossoluvel, possui rapi- 
do inicio de acao e curta duracao, alem de nao induzir liberacao de histamina e poder ser 
usado com seguranca nos pacientes com doenca reativa das vias aereas. 

O etomidato inibe a atividade da 11-beta hidroxilase, enzima necessaria para a sintese 
de cortisol, aldosterona, 17-hidroxiprogesterona e corticosterona na suprarrenal. Embo- 
ra a supressao possa durar de 5 a 8 h, o significado clinico do bloqueio do cortisol nao e 
conhecido. A dose padrao para a inducao e 0,2 a 0,4 mg/kg, EV. 
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Propofol 

E o agente mais utilizado na tecnica de anestesia endovenosa total. Para induces 
anestesicas, utilizando a droga em bolo, existe o risco de queda da pressao arterial devido 
a diminuicao da resistencia vascular sistemica e a depressao miocardica. A redu<;ao na 
pressao arterial, deleteria para o coronariopata, pode ser potencializada pelo uso conco- 
mitante de opioides. 

O propofol pode ser usado no periodo pre-CEC para tratar elevacao na pressao arte¬ 
rial por manipulaijao cirurgica da aorta antes da canuliza^ao. 13 


< 


< 
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Tiopental 

Utilizado na pratica clinica ha muitas decadas, o tiopental tem sido substituido por 
outros agentes na inducao de pacientes coronariopatas. Agente inotropico negativo, 
vasodilatador principalmente venoso e inibidor do impulso simpatico, reduz a pressao 
arterial media (PAM). Como mecanismo reflexo, causa taquicardia, gerando aumento 
no consumo de oxigenio pelo miocardio, podendo resultar em isquemia. Pode, ainda, 
promover aumento na resistencia das vias aereas e broncoespasmo, alem de aumentar a 
incidencia de nauseas e vomitos no pos-operatorio. A dose de indu 9 ao recomendada e 
de 3 a 5 mg/kg, EV. 


Benzodiazepmicos 

Sao utilizados, frequentemente, em combinacao com opioides para inducao em cirur- 
gias de RM. As particularidades do midazolam, como solubilidade em agua, meia-vida 
mais curta e ausencia de metaboliltos capazes de prolongar efeitos sedativos, tornam-no 
mais indicado para esse tipo de cirurgia. Possuem o desejavel efeito de produzir amnesia, 
mais intenso com o midazolam. 

Graus moderados de hipotensao podem ocorrer por redu^ao da resistencia vascular 
sistemica. 14 As doses de midazolam (0,3 mg/kg) e diazepam (0,5 mg/kg) devem ser admi- 
nistradas lentamente, observando a resposta hipnotica e hemodinamica do paciente. 


16 


Opioides 

De uma maneira geral, produzem graus variados de vasodilata^ao e bradicardia, sem 
depressao miocardica significativa. 


Fentanil 

A estabilidade hemodinamica com sua utilizacao foi um grande marco na ampli- 
fica«;ao do seu uso na pratica clinica. Doses de 20 a 75 mcg/kg causam redui;ao apro- 
ximada de 15% na pressao arterial media, na frequencia cardiaca e nas resistencias 
vascular sistemica e pulmonar, sem alterar de forma significativa o debito cardiaco. 
Possui pico de acao medio de 4 min e nao possui perfil farmacocinetico adequado para 
infusao continua. 15 
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Alfentanil 

Nao parece possuir efeito inotropico negativo a semelhanca do fentanil. Menor 
solubilidade lipidica e alta ligaqao proteica conferem ao alfentanil um volume menor de 
distribui^ao, quando comparado ao fentanil ou ao sufentanil. 

Em termos de meia-vida contexto-sensitiva, deve-se preferir o alfentanil ao sufentanil 
em infusoes acima de 8 h. Possui pico de acao em 1 a 2 min, sendo uma boa opcao para a 
inducao em sequencia rapida. 16 A dose recomendada e de 50 a 100 mcg/kg e, em infusao 
continua, de 1 a 3 mcg/kg/min. 

Sufentanil 

Apesar de habitualmente apresentar comportamento hemodinamico estavel, episo- 
dios de hipo ou hipertensao podem acontecer. A hipotensao e mais comum nas doses em 
bolo, nos pacientes betabloqueados ou quando associado a benzodiazeplnicos. 

O sufentanil mostrou causar vasodilataqao em animais por mecanismo simpatolltico, 
mas tambem pode ter efeito direto sobre o musculo liso. 17 Apresenta pico de aqao medio 
de 5 a 6 min e possui poder hipnotico superior aos demais opioides. A dose recomendada 
e de 1 a 5 mcg/kg, mas doses suplementares podem ser necessarias. Se a opcao for infusao 
continua, a dose recomendada varia entre 0,03 e 0,05 mcg/kg/min. 

Remifentanil 

A alta velocidade no inicio e no termino da apao torna o remifentanil ideal em 
infusoes continuas, tornando possivel a antecipa^ao e a rapida resposta as altera^oes 
hemodinamicas no intraoperatorio. Apresenta caracteristicas nao acumulativas, mesmo 
em infusoes prolongadas. Sua molecula e hidrolisada por esterases nao especificas nos 
tecidos e no plasma. Possui pico de aqao medio de 1 min. 18 

A dose sugerida para inducao e de 0,5 a 1 mcg/kg e, para manutencao, de 0,2 a 1 meg/ 
kg/min. 

Bloqueadores neuromusculares 

A escolha do relaxante muscular baseia-se na resposta hemodinamica desejada 19 e 
nas condiqoes clinicas do paciente (insuhciencia renal, hepatica, asma etc.). Embora nao 
sejam essenciais para exposicao cinirgica, os bloqueadores neuromusculares facilitam a 
entuba^ao, evitam tremores e, consequentemente, o aumento no consumo de oxigenio e 
atenuam a contracao muscular esqueletica durante a desfibrila^ao, alem de prevenirem 
ou tratarem a rigidez toracica. 

Atualmente, dispoe-se de diversas opcoes de bloqueadores neuromusculares. Quando 
se utiliza doses elevadas de opioides, uma boa escolha e o pancuronio, que possui efeito 
vagolitico e contrabalanceia a bradicardia. 

O atracurio e o cisatracurio possuem metabolizacao independente das funcoes renal 
ou hepatica alteradas. O cisatracurio possui a vantagem de nao liberar histamina, fato 
que pode ocorrer com o atracurio. O vecuronio foi descrito como causador de intensa 
bradicardia, quando associado a doses elevadas de opioides. A succinilcolina, assim como 
os opioides, pode desencadear bradicardia. 
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Anestesicos inalatorios 

Os anestesicos inalatorios halogenados sao indicados para manutenpao da anestesia 
de RM, pois promovem depressao miocardica minima, reduzem a pressao arterial e a 
resistencia vascular pulmonar (exceto o desflurano), produzem vasodilatapao coronaria- 
na e atenuam a atividade do sistema nervoso autonomo, resultando em diminuipao do 
consumo de oxigenio pelo miocardio. Alem desses efeitos, desejaveis no coronariopata, 
estudos demonstram a capacidade dos halogenados em promover protepao do miocardio 
mimetizando o pre-condicionamento isquemico. 20 Os mecanismos pelos quais os halo¬ 
genados conseguem esse efeito nao sao totalmente conhecidos, mas alem da diminuipao 
do consumo de 0 2 , como citado anteriormente, a capacidade de preservar fosfatos de 
alta energia, como creatinino-fosfato e trifosfato de adenosina (ATP), 20 a modulapao do 
influxo de calcio para a celula miocardica 21 e o envolvimento de receptores de membrana 
parecem estar envolvidos. 20 

Isoflurano e sevoflurano sao agentes que promovem boa estabilidade hemodinamica, 
similares na capacidade de ativar os mecanismos de miocardioprotepao, sendo os dois 
anestesicos volateis mais utilizados na pratica clinica. 

O desflurano, embora mantenha o indice cardiaco, causa elevacao na pressao de arte- 
ria pulmonar e exige, por suas caracteristicas fisico-quimicas (pressao de vapor e ponto 
de ebulipao), que seja engarrafado em recipiente apropriado e utilizado em vaporizador 
especial, o que resulta em elevacao de custo. 

O halotano e o enflurano sao mais depressores do miocardio que os demais halo¬ 
genados. O primeiro sensibiliza o corapao aos efeitos arritmogenicos da epinefrina, 
enquanto o segundo pode causar possiveis efeitos lesivos nos tubulos coletores renais 
pelo acumulo de fluor plasmatico. Ambos estao em desuso na cirurgia cardiaca. 

Outros agentes 

Alfa-2 agonistas 

A dexmedetomidina e a clonidina podem ser usadas em cirurgia cardiaca para RM 
como agentes adjuvantes. 

A dexmedetomidina e 8 vezes mais potente que a clonidina, em razao da sua maior 
seletividade em receptores alfa-2 em comparapao aos receptores alfa-1 (1:1600). E 
administrada em infusao continua, na dose inicial de 0,5 a 2 mcg/kg em 10 min e ma- 
nutencao de 0,2 a 0,7 mcg/kg/h, regime que promove declinio da PAM, da frequencia 
cardiaca, da resistencia vascular, do DC e dos niveis plasmaticos de catecolaminas, alem 
do efeito favoravel sobre a perfusao do miocardio. 22 Devido a possibilidade de causar 
aumento da PAM, da RVS e da pressao media de arteria pulmonar, nao deve ser utili- 
zada em doses maiores. 

A infusao pode ser continuada ate a UTI e no pos-operatorio imediato. Alguns estu¬ 
dos mostram as vantagens da dexmedetomidina em promover seda<;ao com minimos 
efeitos sobre a ventila^ao. 23 Por suas propriedades analgesicas, reduz a necessidade de 
opioides e, por manter maior estabilidade hemodinamica, diminui a demanda de O 
pelo miocardio, alem de promover menor incidencia de taquiarritmias. Seu uso requer 
cuidados especiais nos pacientes hipovolemicos e com bloqueios cardiacos. 
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Bloqueadorcs beta-adrenergicos 

Os bloqueadores beta-adrenergicos tem efeitos beneficos nos pacientes coronariopa- 
tas, pois reduzem a frequencia cardiaca, a contratilidade e a pressao arterial, resultando 
na diminui^ao do consumo de oxigenio pelo miocardio. Quando esses agentes sao usa- 
dos no intraoperatorio do paciente isquemico, outras a (pies tambem devem ser valoriza- 
das, como o fato de promoverem inibi^ao da agrega^ao plaquetaria e maior dissociable 
do oxigenio pela hemoglobina. 

A propriedade de estabilizar as membranas celulares confere a alguns desses agentes 
a capacidade de desempenhar agao antiarritmica. Estudos mostram que o uso dessas 
drogas reduz a area de necrose e diminui a mortalidade, quando usadas no infarto do 
miocardio. 24,25 Os agentes mais utilizados no intraoperatorio sao o esmolol e o metopro- 
lol por via endovenosa. 

O esmolol e um agente antagonista beta-adrenergico seletivo em receptores beta-1. Sofre 
degrada^ao rapida por esterases eritrocitarias e possui rapido initio de acao, que ocorre em 
5 min e tem durable de 9 min. Nao possui metabolitos ativos. A infusao e iniciada com 
dose de 500 meg/kg em 1 min, seguida por infusao continua de 50 a 300 meg/kg/min. 

O metropolol, tambem considerado um agente cardiosseletivo, possui afmidade 
beta-1 trinta vezes maior que beta-2, meia-vida plasmatica de 3 a 4 h e e metabolizado 
predominantemente no figado, sendo apenas 3% excretados pelos rins. E administrado 
na dose de 1 a 2 mg, ate alcancar o efeito desejado. 

As contraindicates aos betabloqueadores sao bradicardia sinusal, bloqueios AV de 2° 
e 3° graus, choque cardiogenico, tamponamento cardiaco e broncoespasmo. 

Vasodilatodores 

Os nitratos, como a nitroglicerina e o nitroprussiato de sodio, possuem o mesmo 
mecanismo primario de a$ao. Quando esses farmacos entram em contato com as celulas 
da musculatura lisa dos vasos, convertem-se em oxido nitrico, que estimula a sintese de 
guanilil ciclase e a formacao de guanosina monofosfato ciclico (GMPc). Esse metabolito 
promove a fosforilacao de muitas proteinas, incluindo as que controlam o calcio livre 
intracelular e a contrato do musculo liso, levando a vasodilata^ao. 

A nitroglicerina diminui a pre-carga do ventriculo esquerdo por dilatacao dos vasos 
de capacitancia, reduzindo a tensao na parede do ventriculo. Em doses maiores, promo¬ 
ve vasodilatac^ao das arteriolas, reduzindo, portanto, a pos-carga ventricular. Seu efeito 
como vasodilatador coronariano proporciona redistribui^ao do fluxo coronariano para 
areas isquemicas, aumento do diametro das arterias colaterais e reversao e prevencao 
do espasmo coronariano. Esses efeitos equilibram o balanco entre a oferta e o consumo 
de oxigenio pelo miocardio, sendo excelente opcao como vasodilatador para os doentes 
submetidos a RM. A dose recomendada e de 0,5 a 10 meg/kg/min. 

Embora o nitroprussiato relaxe tanto a musculatura lisa arteriolar quanto a venosa, 
nao produz com a mesma intensidade ou eficacia o efeito vasodilatador coronariano 
visto com a nitroglicerina, tao desejavel nesses doentes. Todavia, seu papel como agente 
hipotensor e consagrado e seu uso e frequente na cirurgia cardiaca, com dose recomen¬ 
dada de 0,3 a 10 meg/kg/min. 
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A maioria dos estudos realizados ate o momento ainda apresenta limita^oes metodo- 
logicas que impedem a aceita^ao dessas tecnicas como meio de reduzir a morbidade e a 
mortalidade atribuidas a cirurgia cardiaca. 

Anestesia peridural toracica 

Fibras simpaticas de T1 a T5 inervam o miocardio e a circula<;ao coronariana. No 
paciente com doenca isquemica, a ativacao simpatica altera o balance entre o fluxo 
sanguineo coronario e a demanda de oxigenio pelo miocardio. Pacientes com doenca 
coronariana isquemica apresentam beneficios da simpatectomia das fibras cardiacas. 26 

A anestesia peridural toracica com anestesicos locais aumenta o diametro das arterias 
epicardicas estenosadas sem vasodilatacao das arteriolas coronarias, 27 diminui o consu- 
mo de oxigenio pelo miocardio 28 e melhora o desempenho do ventriculo esquerdo, 29 
alem de apresentar a vantagem de promover analgesia de otima qualidade no pos e no 
intraoperatorio. 

O risco de hematoma peridural nos pacientes submetidos a RM nao pode ser descon- 
siderado com essa tecnica, uma vez que a anticoagula<;ao sera realizada com altas doses 
de heparina. 

Raquianalgesia 

A utiliza^ao da raquianestesia no ambito da cirurgia cardiaca se faz principalmente 
com o emprego de opioides, objetivando controlar a dor pos-operatoria. A morfina 
subaracnoidea na dose de 5 a 30 meg/kg tem sido eficaz em promover analgesia com 
pequena incidencia de efeitos colaterais. 30 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Desde 1967, a cirurgia para RM tem sido realizada com alto indice de sucesso. Os 
objetivos dessa cirurgia sao aliviar os sintomas da doenca coronariana (dor e cansaco), 
evitar o infarto e a disfun<;ao ventricular e aumentar a sobrevida dos doentes. A cirurgia 
para RM requer do anestesiologista o conhecimento sobre os fatores que determinam a 
oferta e o consumo de oxigenio pelo miocardio. O equilibrio entre esses fatores, primor¬ 
dial para o sucesso da cirurgia, sera alcan^ado com a tecnica e as drogas adequadas para 
cada uma das etapas do procedimento e as caracteristicas de cada doente. 
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Anestesia para 
Cardiopatia Congenita 


PAULA ANDREA BAPTISTA 


FRANCO 


INTRODU^AO 

A cardiopatia congenita representa um numero heterogeneo de anormalidades com 
causas pouco conhecidas, que podem ser detectadas no periodo fetal ou neonatal, na fase 
lactente, na idade pre-escolar ou na idade adulta. Sua incidencia aproxima-se de 1% dos 
nascidos vivos e cerca de 30% apresentam defeitos congenitos associados. 1_5 0 numero de 
adultos com cardiopatia congenita vem aumentando consideravelmente. 1,6 ' 7 

As cardiopatias congenitas mais frequentes sao a comunicacao interventricular (25 
a 30%); a tetralogia de Fallot, a transposipao dos vasos da base, a coarctacao de aorta, a 
sindrome de hipoplasia do coracao esquerdo e a estenose pulmonar (15 a 20%); a persis¬ 
tence do canal arterial e de defeito do septo interatrial (10 a 15%); e a atresia pulmonar 
e tricuspide, a estenose aortica congenita, o truncus arteriosus, a drenagem anomala de 
veias pulmonares e a dupla saida do ventriculo direito (2 a 3%). 8 

O numero de sobreviventes adultos com cardiopatia congenita parece crescer, pos- 
sivelmente em decorrencia dos avan 90 S no tratamento clinico e cirurgico. Melhorias no 
diagnostico e no tratamento das doencas cardiacas congenitas reduziram a morbidade e 
a mortalidade, aumentando a sobrevida. 9 Assim, cada vez mais pacientes com cardiopa¬ 
tia congenita podem ser encontrados durante cirurgias nao cardiacas e partos. 1,6,1013 
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A natureza complexa e a fisiopatologia variavel dos defeitos cardiacos congenitos 
tornam dificil sua classificacao. Todavia, algumas foram descritas como: 1 

• lesoes que causam obstru^ao da via de saida: coarcta^ao de aorta, estenose aortica e 
estenose da valva pulmonar; 

• lesoes que causam shunt da esquerda para a direita (E-D): cornunicacao interventri¬ 
cular (CIV), cornu nicacao interatrial (CIA), persistencia do canal arterial (PCA) e 
drenagem anomala parcial pulmonar; 

• lesoes que causam shunt da direita para a esquerda (D-E): tetralogia de Fallot, atresia 
pulmonar e tricuspide, transposi^ao dos grandes vasos, truncus arteriosus, dupla via 
de saida de ventriculo direito, coracpio esquerdo hipoplasico e drenagem anomala 
total pulmonar. 

Para facilitar o entendimento, uma classificacao mais simples tambem pode ser 
seguida, dividida apenas em cardiopatias cianoticas e cardiopatias nao cianoticas. 1 Essa 
classificacao tern por base a direcao do fluxo sanguineo atraves do shunt. Os shunts sim¬ 
ples sao comunica«;6es anormais isoladas entre os lados direito e esquerdo do coracao. 1 
O grau e a direcao do shunt sao determinados pelas pressoes relativas nas camaras direita 
e esquerda e pelo diametro da comunicacao. 1,8 

Quando uma comunicacao e pequena, o fluxo do shunt depende primariamente do 
tamanho da comunicacao ( shunt restritivo). Quando e grande ( shunt nao restritivo), 
porem, o fluxo depende do equilibrio entre a resistencia vascular pulmonar (RVP) e a 
resistencia vascular sistemica (RVS). 1 

Na realidade, os shunts tambem podem ser bidirecionais e inverter-se sob certas 
condicoes. 1,2 ' 14 Nas cardiopatias complexas, a existencia desses shunts garantem a sobre- 
vivencia das criancas cardiopatas. 2 

Um aumento da RVS relativamente a RVP favorece o shunt E-D e o fluxo sanguineo 
se faz, preferencialmente, em direcao aos pulmoes, resultando em hiperfluxo pulmonar, 
aumento na RVP e, com o passar do tempo, disfuncao do ventriculo esquerdo para 
aumentar o debito cardiaco e assegurar adequada perfusao sistemica. 1,8 ' 14 

Ja um aumento na RVP relativamente a RVS favorece shunt D-E determinando 
reducao do fluxo sanguineo pulmonar. A circulacao sistemica recebe uma mistura de 
sangue venoso e arterial, produzindo quadro clinico de cianose, hipoxemia e sobrecarga 
do ventriculo direito, o que pode resultar em disfuncao e falencia. 1,2,8 

Em uma lesao com fluxo sanguineo pulmonar elevado e alta pressao, existe o risco 
do desenvolvimento de hipertensao pulmonar irreversivel e da criacao de um shunt D-E. 
Criancas com shunt E-D sob alta pressao devem ser submetidas a correcao cirurgica 
entre o primeiro e segundo anos de vida. 2 

A hipoxemia cronica em pacientes com cardiopatia cianotica resulta tipicamente em 
eritrocitose, elevando a viscosidade sanguinea e aumentando o risco de complicacoes 
tromboticas, especialmente infartos renais, pulmonares e cerebrais. 1,2,8,14 
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Com vista ao controle anestesico, os defeitos cardiacos congenitos podem ser dividi- 
dos em lesoes obstrutivas e shunts predominantemente E-D ou D-E. 1 

INDICATES CIRURGICAS 

A correcjao cirurgica pode ser paliativa ou definitiva. O objetivo da cirurgia e preser- 
var a fun^ao ventricular e evitar o desenvolvimento de hipertensao pulmonar decorrente 
do hiperfluxo sanguineo pulmonar. 1,8,15 

Os avan^os no manejo cirurgico aumentaram a sobrevida e melhoraram a qualidade 
de vida desses pacientes, que alcancam a 4 a e a 5 a decadas da vida. 11 

CONSIDERAQOES ANESTESICAS 

O objetivo da anestesia e manter o equilibrio entre a RVP e a RVS, evitando o shunt 
D-E, que piora a hipoxemia e a cianose. 

O ideal e promover estabilidade cardiovascular com manutencao ou melhora do 
transporte sistemico de oxigenio. Grande numero de tecnicas e agentes esta disponivel, 
com defensores de cada esquema. Contudo, os agentes anestesicos podem afetar a con- 
tratilidade miocardica, a RVS, a RVP e o consumo de oxigenio. 2 

O principal risco da indu<;ao anestesica na cardiopatia congenita reside nas vias aere- 
as. A ventilacao inadequada pode causar hipercapnia, acidose e hipoxemia, que aumen- 
tam a RVP e reduzem o fluxo sanguineo pulmonar, causando piora da fun^ao cardiaca 
e hipotensao grave. 2 

O objetivo primario e a preservacao do fluxo sanguineo, prevenindo aumentos na 
RVP ou reduces na RVS. Deve-se evitar obstruiplo, acidose, desidrata^ao, hipovolemia 
e altas pressoes nas vias aereas. 2 

A escolha do anestesico e baseada na gravidade da sobrecarga de volume, no grau de 
descompensacao cardiaca e na idade da crian^a. 2 A presem;a de um shunt entre o cora^ao 
direito e esquerdo, independentemente da dire«;ao do fluxo sanguineo, obriga a exclusao 
meticulosa de bolhas de ar ou de coagulos dos liquidos intravenosos a fim de impedir 
embolia paradoxal para as circulates cerebral e coronariana. 1,8 


ANESTESIA 

Avalia^o pre-operatoria 

Historic) 

A gravidade da lesao pode ser estimada pelo nivel de atividade que a crianc^a pode 
desempenhar. 15,16 Deve-se pesquisar cianose e episodios de crises hipoxemicas com perda 
de consciencia ou convulsoes. Crian^as com historia de infeccoes respiratorias frequen- 
tes apresentam aumento no fluxo sanguineo pulmonar. E necessario informar aos pais 
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ou responsaveis sobre o procedimento anestesico-cirurgico, especificando os riscos e as 
possiveis complicates. 2 ' 8,15,16 

Exame fisico 

Deve-se pesquisar baixo ganho de peso e deficit de crescimento, 17,18 cianose, pressao 
arterial nos quatro membros, frequencia cardiaca e respiratoria e pulsos perifericos. 
Criancjas com hiperfluxo pulmonar apresentam sibilos a ausculta e pneumonias recor- 
rentes. A desnutricao e indicativa de disfuncao grave. 2,8 

Exames laboratoriais 

Requerem analises de hemograma complete, coagulograma, ureia e creatinina, sodio 
e potassio, radiografia toracica, cateterismo cardiaco, ecocardiografia, eletrocardiograma 
e ressonancia magnetica (RM). 11,19-21 

O hematocrito aumenta com a hipoxemia e, quando ultrapassa 60 a 65%, deve-se 
realizar sangria e hidrataijao endovenosa, uma vez que esse valor ou mais aumenta o 
risco de episodios tromboembolicos. Alem disso, um hematocrito, se elevado progressi- 
vamente em uma crianca cianotica, assinala aumento na dessaturacjao arterial. 

Nos pacientes hipoxemicos, ocorrem alteracoes no coagulograma e disfuncao 
plaquetaria. w- 14 - 22 - 24 

Jejum 

Alimentos solidos, pastosos e liquidos com residuos devem ser suspensos antes da 
cirurgia por um periodo apropriado, de acordo com a idade. Agua e liquidos claros estao 
liberados ate 2 horas antes da cirurgia. 2 

Medicagao pre-anestesica 

E importante para evitar as crises hipoxemicas desencadeadas pelo estresse. Todavia, 
crian^as menores de 6 meses de idade ou que apresentem cianose grave nao devem rece- 
ber medica^ao pre-anestesica. Diversas medicares podem ser usadas, como morfina e 
cetamina, mas o midazolam em suspensao (2 mg/mL), na dose de 0,5 a 0,75 mg/kg, via 
oral (VO), 30 a 40 min antes da indu^ao anestesica, e a medica^ao de escolha. 2,8 

Preparo da sala 

A sala cirurgica dever estar em temperatura agradavel, pois o frio intenso pode desen- 
cadear crise de hipoxemia e acidose metabolica, e a mesa cirurgica deve ter colchao e/ou 
manta termica. O gerador de marca-passo e o desfibrilador com pas internas e externas 
devem ser verificados. Os soros devem ser aquecidos e as colas biologicas, que fazem 
parte do arsenal para diminuir o sangramento cirurgico, devem ficar na sala, bem como 
as bombas para a infusao de farmacos. 8 

Solu(joes de atropina, adrenalina, noradrenalina, efedrina, dobutamina, dopamina, 
milrinone, que diminui a resistencia vascular pulmonar e melhora o debito cardiaco, e 
nitroprussiato de sodio devem estar disponiveis. 2 
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Monitora^o 

A monitora^ao deve ser precisa e continua por meio de pressao arterial invasiva, 
oximetria de pulso, capnografia e capnometria, cardioscopio, temperatura esofagica e 
retal, tempo de coagulaqao ativado (TCA), pressao venosa central e sondagens vesical 
e gastrica. 

O ecocardiograma transesofagico possibilita adequada e continua avaliaqao da vole- 
mia, da contratilidade miocardica e do estado hemodinamico de forma continua, alem 
de detectar lesoes que podem ser reparadas no ato operatorio. 8,21,25 

Indu^ao e manuter^ao anestesica 

Inalatorios 

Os agentes halogenados tern sido utilizados durante a induqao e a manutenqao da 
anestesia. O halotano causa diminuiqao da pressao arterial sistemica, da frequencia car- 
diaca e do indice cardiaco. O isoflurano preserva o indice cardiaco e a fraqao de ejeqao, 
mas reduz a pressao arterial. 

O sevoflurano mantem o indice cardiaco e a frequencia cardiaca. O isoflurano e o 
sevoflurano preservam o indice cardiaco, mantendo a contratilidade com menor efeito 
inotropico negativo, quando comparados ao halotano. 2,26,27 

Endovenosos 

Os agentes endovenosos mais utilizados em associaqao aos inalatorios sao os hipno- 
ticos (midazolam, cetamina e propofol), os opioides (fentanil e sufentanil) e os bloquea- 
dores neuromusculares (atracurio, cisatracurio, pancuronio e vecuronio). 

A associa<;ao fentanil-midazolam diminui o indice cardiaco decorrente da diminui- 
<;ao da frequencia cardiaca, mas preserva a contratilidade. 27 

O propofol e pouco utilizado por causar depressao do miocardio, hipotensao grave 
e piora da hipoxemia nas cardiopatias com shunt, pois favorece o shunt D-E por dimi- 
nui<;ao da RVS. 

Os anestesicos cardiodepressores ou causadores de vasodilatacao sistemica devem 
ser evitados por diminuirem a pre-carga e o fluxo sanguineo pulmonar, agravando a 
hipoxemia. 8 

A cetamina tern alcancado popularidade como agente indutor nas criancas cianoticas 
e, provavelmente, e o agente anestesico mais usado. Em geral, aumenta o debito cardiaco 
(acao inotropica positiva) por meio das elevaqoes na pressao arterial sistemica e na fre¬ 
quencia cardiaca. A dose endovenosa e de 1 a 2 mg/kg e esta indicada, principalmente, 
para pacientes com shunt D-E. 2,8,28 

De modo geral, a indu^ao inalatoria parece ser a mais segura; no entanto, nos pacien¬ 
tes com venoclise, a inducao venosa e a mais adequada. Ja em pacientes com cianose 
{shunt D-E), a induqao endovenosa e preferivel por ser mais rapida. Contrariamente, 
a captacao e a eliminaqao dos agentes inalatorios sao lentificadas pelo fluxo sanguineo 
pulmonar reduzido. 2 
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Em pacientes com shunt E-D, a inducao inalatoria e preferivel pela rapidez no equili- 
brio entre as concentrates alveolares e dos anestesicos inalatorios inspirados. O oposto 
e verdadeiro para as medicates endovenosas, para as quais a recircula^ao prolonga o 
tempo de inducao. 2 

Na pratica, a inducao inalatoria com sevoflurano 25,28 permite estabilidade hemodi¬ 
namica e pun^ao venosa periferica para complementac^ao da inducao anestesica. Apos 
venoclise, a complementacao anestesica pode ser feita com fentanil (10 mcg/kg) ou 
sufentanil (0,1 mcg/kg) associado ao midazolam (0,2 mg/kg), cetamina (1 a 2 mg/kg) e 
pancuronio (0,1 mg/kg). A manutencao da anestesia pode ser feita com isoflurano ou 
sevoflurano e doses fracionadas e complementares de fentanil (50 mcg/kg) ou sufentanil 
(5 a 20 mcg/kg), que, associado ao pancuronio, promove estabilidade hemodinamica 
adequada, menor estresse intraoperatorio e analgesia pos-operatoria. 8,25,29 

Quando o acesso venoso e dificil e a criant nao tolera a inducao inalatoria devi- 
do a instabilidade hemodinamica, podem-se utilizar cetamina (5 mg/kg), 14 midazolam 
(0,2 mg/kg) e succinilcolina (5 mg/kg) intramuscular (IM), para inducao e entuba- 
to endotraqueal. 8 

CIRCULAgAO EXTRACORPOREA (CEC) 

O perfusato deve ser preenchido com concentrado de hemacias, Ringer e albumina, 
a fim de evitar hematocrito abaixo de 20%, dilui^ao dos fatores de coagulacao e das pro- 
teinas plasmaticas. Em recem-nascidos e crian<;as pequenas, pode-se utilizar, tambem, 
plasma fresco congelado. 8 

O objetivo e manter hematocrito entre 25 e 30%. Em manias que apresentam hema¬ 
tocrito elevado, o perfusato pode ser preenchido apenas com Ringer e albumina. 8 

A ultrafiltra^ao e uma estrategia utilizada para diminuir os efeitos da hemodiluicao 
nas crian^as pequenas submetidas a CEC, pois, assim, diminui-se, tambem, a morbidade 
perioperatoria. 30 

A dose da heparina e de 300 a 500 U/kg. Para anticoagulac^ao, o TCA deve permanecer 
acima de 600 segundos e ser repetido a cada 30 min. 

Nas cirurgias com maior tempo de circulacao extracorporea, podem ser utilizados 
antifibrinoliticos, como acido epsilon aminocaproico (Ipsilon®) ou acido tranexami- 
co (Transamin®), que reduzem o sangramento perioperatorio e, consequentemente, a 
necessidade de transfusao sanguinea. 31,32 

A protec^ao miocardica e realizada por meio de hipotermia e cardioplegia. 

A pressao sanguinea adequada e de 30 a 40 mmHg durante a CEC. 2 Para manutencao 
do equilibrio acidobasico e hidreletrolitico, devem-se coletar gasometrias arteriais seria- 
das. O debito urinario durante a CEC frequentemente e pequeno nas crianpas menores, 
mas aumenta de forma drastica durante o reaquecimento. 

A hipocalemia pode ser a causa da instabilidade ventricular. 2 A necessidade de assis- 
tencia farmacologica durante a saida da CEC depende do estado subjacente do ventriculo 
e da natureza da correpao cirurgica. A crianpa com insuficiencia cardiaca congestiva ou 
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com incisao ventricular pode requerer suporte inotropico (dopamina, dobutamina, mil¬ 
rinone e adrenalina) no periodo pos-CEC. Para tanto, calcio em bolo ou efedrina podem 
ser uteis. O oxido nitrico inalado produz especificamente vasodilata<;ao pulmonar, dimi- 
nuicjao da resistencia vascular pulmonar e melhora da oxigena^ao tecidual. 2 ' 33,34 

A ocorrencia subita de bradicardia, hipotensao ou arritmias ventriculares deve servir 
de alerta para o possivel desenvolvimento de hipoxemia. 2 

Neonatos com lesoes cianoticas e fluxo sanguineo inadequado podem, frequente- 
mente, necessitar de manuten<;ao do ducto arterioso permeavel para o fornecimento de 
sangue aos pulmoes. A permeabilidade do ducto e mantida com a infusao de prostaglan- 
dina (PGE1) e qualquer interrup9ao dessa infusao pode precipitar fechamento ductal, 
grave hipoxemia e, possivelmente, morte. Apos a cria^ao de um shunt arterial sistemico 
pulmonar, a infusao de PGE1 pode ser interrompida. 2 

CONSIDERAQOES FINAIS 

O manuseio anestesico da crianca com cardiopatia congenita requer entendimento 
da fisiopatologia do defeito cardiaco subjacente e de como os varios agentes anestesicos 
afetam a fu 11910 miocardica e as circulates sistemica e pulmonar. 

O risco da cirurgia cardiaca em crianyas depende do tipo e do grau da lesao, das 
habilidades das equipes cirurgica, anestesica e de enfermagem e dos cuidados intensivos. 

Para bons resultados e diminuicao da morbimortalidade, sao importantes o treinamento 
adequado e a dedicacao de toda a equipe. 
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Anestesia para 
Cirurgias Valvares 


PAULO JUNDO OYAMA 


INTRODUgAO 

A evolucao da medicina colocou equipamentos muito mais precisos e confiaveis a 
disposipao dos medicos, assim como farmacos mais especiiicos e seletivos, com menos 
efeitos indesejaveis. Somando-se o facil acesso as informagoes cientificas atualizadas, essa 
evolucao tem contribuido para aumentar a segurarupi do paciente. Ainda assim, as cirur¬ 
gias de troca de valvula continuam apresentando alto indice de morbimortalidade. 

A mortalidade pre-operatoria nos Estados Unidos para esse tipo de cirurgia varia 
entre 3 e 10% e, para a de revascularizapao coronariana, e menor do que 1 %.' No Brasil, 
a mortalidade tambem pode atingir esses numeros. Em um estudo retrospectivo feito em 
um centro brasileiro, 412 pacientes foram submetidos ao tratamento cirurgico de valvu- 
lopatias em um periodo de 2 anos, sendo a taxa de mortalidade hospitalar de 8,3%. 2 

Nesse tipo de cirurgia, os pacientes estao sujeitos a diferentes tipos de estresse 
humoral, que, apesar de todo esforcp) para serem minimizados, ainda apresentam efei¬ 
tos deleterios decorrentes da circula^ao extracorporea (CEC), da resposta inflamatoria 
sistemica, da isquemia-reperfusao miocardica, da politransfusao e das drogas utilizadas 
durante o procedimento anestesico-cirurgico. No intuito de reduzir a morbimortalida¬ 
de, o anestesiologista deve conhecer detalhes do estado fisico, das comorbidades e suas 
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repercussoes, da doenca cardfaca em questao e sua fisiopatologia e das possiveis compli- 
cacdes intraoperatorias. 

Neste capitulo, serao estudadas apenas as patologias mais frequentes no Brasil, isto e, 
as de valvula aortica e mitral (estenose e insuficiencia aortica e mitral). 
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FISIOPATOLOGIA 

A principal causa de doencas valvares no Brasil ainda e a febre reumatica, que aco- 
mete mais as valvulas aortica e mitral, podendo, tambem, mais raramente, acometer a 
valvula tricuspide. 

A lesao mais frequente e a estenose dessas valvulas, mas podem ocorrer insuficiencia 
mitral e aortica. Quando aparecem juntas, a lesao e chamada de dupla lesao (estenose 
mais insuficiencia). Outras causas de estenose sao calcifica^oes em valvulas aorticas 
bicuspides congenitas, deposito de calcio em valvulas de idosos previamente normals, 
endocardite bacteriana, hipertensao arterial e, menos frequentemente, sifilis, doenca de 
Reiter, espondilite anquilosante e doenca de Marfan. 
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Estenose aortica 

E a lesao mais frequente. 3 Em sua vigencia, o paciente fica, por decadas, assintoma- 
tico e clinicamente compensado. Os sintomas classicos, quando aparecem, sao angina 
(isquemia miocardica), dispneia (congestao pulmonar), sincope (hipoperfusao cere¬ 
bral) e, eventualmente, morte subita (2% dos pacientes assintomaticos com estenose 
aortica severa). 4 

A angina com coronarias normals ocorre em consequencia da hipertrofia mio¬ 
cardica, elevando o consumo de O , do aumento da pressao diastolica no ventrfculo 
esquerdo, reduzindo a pressao de perfusao coronariana. A diminui^ao progressiva da 
area da valvula a eje^ao ventricular causa, no primeiro estagio, o aumento da espessura 
da parede do ventriculo esquerdo (VE) devido a replica<;ao sarcomerica em paralelo 
que ocorre como resposta ao aumento da pressao sistolica intraventricular e da tensao 
de parede aumentada, ocasionando aumento da pressao diastolica final e dimming a o 
da complacencia ventricular (lei de Laplace: tensao da parede = [pressao x raio] - 
[espessura da parede x 2]). Em estagio mais avancado, pode evoluir com aumento de 
VE e perda de musculatura. 

Normalmente, a estenose e considerada crftica se a area efetiva da valvula aortica for 
menor que 0,8 cm 2 ou se o gradiente sistolico exceder 50 mmHg, quando os pacientes 
apresentam-se mais sintomaticos e a cirurgia se faz necessaria. Alem do eletrocardio- 
grama (ECG) e da radiografia de torax, o ecocardiograma com Doppler, assim como o 
cateterismo cardiaco para estudo hemodinamico invasivo e da circula^ao coronariana, 
sao exames importantes para ver o gradiente sistolico e a area valvar. Os pacientes com 
estenose aortica severa e redutplo importante da fracao de eje^ao (FE) sao particular- 
men te aqueles que apresentam a maior taxa de mortalidade, podendo chegar a 21%. 5 
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Insuficiencia aortica 

A causa mais frequente tambem e a decorrente da febre reumatica, porem, com o 
uso de antibioticos e a melhoria das conduces socioeconomicas, tem diminuido grada- 
tivamente. 

Valvula aortica bicuspide, endocardite bacteriana e doencas degenerativas de aorta, 
como a doerupi de Marfan, tambem podem causar insuficiencia nessa valvula. Causas 
menos frequentes sao a sifilis e a espondilite anquilosante. 

A insuficiencia pode ser de instalacao mais cronica (febre reumatica e valvula aortica 
bicuspide) ou mais aguda (endocardite, disseccao de aneurisma de aorta toracica e trau¬ 
ma). O VE sofre sobrecarga de volume, pois parte do volume ejetado na sistole e regurgi- 
tado na diastole atraves da valvula aortica incompetente, o que, ao longo do tempo, pode 
causar dilata^ao excentrica do VE. A complacencia e o volume sistolico podem estar 
bastante aumentados na insuficiencia aortica, mas isso nao e necessariamente traduzido 
como debito cardfaco aumentado, pois depende do volume de refluxo. 

Um dos grandes dilemas e o momento da indicatplo da cirurgia a esses pacientes, por- 
que a correiacao entre clinica e funcao ventricular e pobre e ha estudos correlacionando 
pior funcao contratil de VE a maior mortalidade. 6 Os sintomas geralmente ocorrem apos 
cardiomegalia e disfuncao miocardica consideraveis e, geralmente, sao a dispneia (espe- 
cialmente a relacionada aos exercfcios), a ortopneia e a dispneia paroxistica noturna. 

Fadiga excessiva aos esforcos ffsicos pode ocorrer em decorrencia de um fluxo sanguineo 
anterogrado inadequado. 

Estenose mitral 

A causa mais frequente no adulto e secundaria a febre reumatica. Dos pacientes com 
febre reumatica que desenvolvem doemja cardfaca, 25% tem estenose mitral isolada e 
40% tem dupla lesao mitral (estenose e insuficiencia). 7 As mulheres sao duas vezes mais 
acometidas que os homens. 

Quando decorrentes de febre reumatica, a estenose mitral e a insuficiencia aortica fre- 
quentemente ocorrem juntas. 5 Outro fato importante e que cerca de 23% dos pacientes 
com estenose mitral podem apresentar doen^a arterial coronariana silenciosa, 8 numero 
semelhante ao dos pacientes com estenose aortica (25%), 9 o que torna obrigatorio um 
estudo coronariano detalhado antes da cirurgia, ja que ocorre aumento significativo da 
mortalidade na cirurgia de troca valvar mitral quando se tem uma doen<;a da arteria 
coronaria associada. 10-13 

A estenose critica da valvula normalmente ocorre 20 anos apos a infec^ao inicial, 
normalmente na 3 a ou 4 a decada da vida. Nos pafses em desenvolvimento, a progressao 
da doen^a e mais rapida que nos pafses desenvolvidos. A medida que o oriffcio valvu¬ 
lar estreita-se, a sobrecarga de pressao no atrio esquerdo aumenta. Diferentemente das 
outras lesoes valvulares, o VE nao sofre sobrecarga volemica em fumjao da nao limita<;ao 
do fluxo anterogrado da valvula mitral. O aumento de pressao no atrio pode ser transmi- 
tido ao circuito pulmonar, causando hipertensao pulmonar e, mais tardiamente, insufi¬ 
ciencia cardiaca direita. A distensao atrial pode precipitar fibrilacao atrial (FA), que, por 
sua vez, aumenta os riscos de eventos tromboembolicos e a sintomatologia do paciente. 
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Fadiga, dispneia e hemoptise podem ser precipitados em situacoes nas quais ocorre 
aumento do debito cardiaco, como gestacao, hipertireoidismo, anemia, exercicios e 
hipervolemia. A estenose e critica se a area da valvula for menor que 1 cm 2 . Quando isso 
acontece, o gradiente de pressao transvalvar esta alto, proximo de 20 mmHg, quando o 
normal e de 2 mmHg. Isso, somado a pressao do fim da diastole do VE, normalmente 
proximo de 5 mmHg, implica uma pressao de atrio esquerdo alta, por volta de 25 mmHg 
(o normal e 5 a 10 mmHg), que pode causar congestao pulmonar e, consequentemente, 
dispneia. Esses pacientes sao mais propensos a desenvolver endocardite bacteriana. O 
aumento atrial pode comprimir estruturas anatomicas proximas, como o nervo laringeo 
recorrente, ou o proprio esofago, causando disfagia. 

Insuficiencia mitral 

Pode ocorrer quando uma ou mais das seguintes estruturas sao acometidas: 

• anel mitral; 

• folhetos da valvula; 

• cordoalha tendinea; 

• musculos papilares. 

Na forma cronica, normalmente decorre de doenqa cardiaca reumatica, sindrome 
de Marfan, isquemia ou prolapso de valvula mitral. A insuficiencia mitral aguda ocorre 
apos infarto miocardico com disfunqao global da musculatura cardiaca e de musculos 
papilares, ruptura da cordoalha tendinosa ou infecciosa (endocardite). Cerca de 5% da 
populacao pode apresentar prolapso de valvula mitral e, destes, 2,4% apresentam alguma 
altera^ao ecocardiografica relevante, sendo que a incidencia em mulheres foi duas vezes 
maior que em homens. 14 

Na insuficiencia cronica, o ventriculo e o atrio esquerdos apresentam uma sobrecar- 
ga de volume, o que causa hipertrofia excentrica. O aumento de pressao do atrio tende 
a causar hipertensao pulmonar que, tardiamente, pode causar insuficiencia cardiaca 
direita. Assim como na insuficiencia aortica, o fluxo regurgitado depende do tamanho 
do orificio valvular, do gradiente pressorico transvalvar e do tempo disponivel para o 
refluxo. Devido ao aumento do volume do atrio, pode ocorrer FA. 

Na presenqa de insuficiencia mitral, a fracao de ejeqao (FE) nao reflete a real condiqao 
cardiaca do paciente de forma fidedigna, pois uma parte do volume e ejetado para aorta 
e outra reflui para o atrio; assim, pacientes com FE de 40 a 60% ja apresentam disfunqao 
ventricular moderada e, aqueles com menos de 40% de FE, disfuncao grave. Um bom 
preditor de mortalidade e o volume do final da sistole. Pacientes com volumes meno- 
res que 55 mL/m 2 tem taxa de mortalidade menor que aqueles que apresentaram valor 
maior que 55 mL/m 2 . 15 

Existem, ainda, as lesoes mistas, que acometem as valvulas aortica e mitral, podendo 
causar estenose e/ou insuficiencia. Nesses casos, deve-se precisar qual e a lesao mais 
grave e quais repercussoes devem ser tratadas ou evitadas, individualizando o manejo 
anestesico. 
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Os fatores associados ao aumento do risco cirurgico sao idade, sexo feminino, reo- 
perapoes de emergencia, disfunpao ventricular importante, insuficiencia cardiaca con- 
gestiva (ICC) classe funcional IV da New York Heart Association (NYHA), endocardite 
tardia, reoperapao de valva mitral e doenpa valvar associada a doenpa coronariana. 16 

No Brasil, os dados da literatura medica 2 permitem identificar fatores de risco que 
podem aumentar a mortalidade, como: 

• idade superior a 60 anos; 

• presenpa de FA no pre-operatorio; 

• necessidade de troca valvar (e nao operapao conservadora na valva); 

• insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) classe funcional IV da NYHA no pre-opera- 
torio; 

• redupao da funpao ventricular (FE menor que 0,50); 

• tempo de anoxia miocardica superior a 75 min no intraoperatorio; 

• tempo de CEC superior a 120 min no intraoperatorio. 

A classificapao funcional da NYHA proporciona um meio simples de avaliar a exten- 
sao da insuficiencia cardiaca, categorizando os doentes em uma das quatro classes fun- 
cionais baseadas na limitapao da atividade fisica (dispneia e angina pectoris), conforme 
mostra o Tabela 18.1. 

Um equivalente metabolico (MET) representa consumo metabolico de oxigenio de 
3,5 mL/kg/min. Quando o teste ergometrico indicar isquemia com baixo nivel de exer- 


TABELA 18.1 CATEGORIZAQAO DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (ICC) DE AC0RD0 
COM A NYHA 


Classe funcional 

Limitapao 

1 Sem sintomas e nenhuma limitapao em atividades rotineiras 

Mais de 6 MET* na ergonometria 

II 

Leves sintomas e limitapoes em atividades rotineiras 

Confortaveis no repouso 

4 a 6 MET* na ergonometria 

III 

Limitapao importante na atividade fisica 

Atividades menores que as rotineiras produzem sintomas 

Confortaveis somente no repouso 

2 a 4 MET* na ergonometria 

IV 

Severas limitapoes 

Sintomas presentes mesmo em repouso 

Nao tolera a ergonometria 


*MET: equivalente metabolico. 
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cicio (MET < 5 ou frequencia cardiaca < 100 bpm/min) significa grupo de alto risco. A 
ausencia de isquemia com mais de 7 MET ou frequencia cardiaca >130 bpm identifica 
grupo de baixo risco. 17 A incapacidade de subir dois degraus de escada esta associada a 
valor preditivo positivo de 89% para complicates cardiopulmonares. 18 Pacientes com 
boa capacidade funcional e ausencia de sintomas podem ser considerados livres de doen- 
t coronariana. 19 

Os indices para avaliacao da atividade fisica estao representados na Tabela 18.2. 

Uma boa avaliacao pre-operatoria, alem de estabelecer uma adequada relacao medi- 
co-paciente, permite estratificar a gravidade da doenca de base, dos riscos operatorios, e 
programar a tecnica anestesica adequada para o paciente. 

Deve-se atentar para sinais clinicos visiveis e sintomatologia associada, com intuito 
de colher o maximo de informates sobre a real situate da bomba cardiaca. No pacien¬ 
te cardiopata, alem de exame fisico detalhado, hemograma, radiografia de torax, ECG e 
estudo da fun to renal, recomendados para pacientes estado fisico ASA II, exames mais 
especificos, como a ecocardiografia com Doppler, sao importantes para avaliar a exata 
gravidade da lesao. 

O ECG pode revelar sobrecarga de camaras e hipertrofia ventricular, arritmias e 
isquemias; a radiografia de torax pode mostrar aumento de camaras cardiacas, derrame 
pleural ou edema pulmonar ou sugerir hipertensao pulmonar; a ecocardiografia com 
Doppler ajuda a determinar a funcao ventricular e valvular, alem de medir a area de 
orificio valvar e os gradientes de pressao transvalvulares; e, finalmente, o cateterismo 
cardiaco com angiografia cardiaca e coronariana pode revelar, com pequena margem de 
erro, as pressoes nas camaras cardiacas, os gradientes de pressao transvalvulares e a area 
do orificio valvar, alem de revelar doenca coronariana associada (silenciosa ou nao), uma 
vez que angina nao e um bom fator preditor de doenca coronariana associada. 

A co m para to entre seis escores, usados para estratifi cacao de risco em cirurgia car¬ 
diaca mostrou que, de maior valor preditivo e o European System for Cardiac Operative 
Risk Evaluation (Euroscore), que esta demonstrado nas Tabelas 18.3 e 18.4. 20 


TABELA 18.2 

ESCALA DE INDICE DE ATIVIDADE DE DUKE 

Indice 

Atividades 

1 a 4 MET 

Atividades caseiras diarias 

Caminhar ao redor da casa 

Caminhar com 1 a 2 obstaculos no piano de 3 a 5 km/h 

5 a 9 MET 

Subir escadas, caminhar no morro 

Caminhar no piano > 6 km/h 

Correr curtas distances 

Atividades moderadas (golfe, dangar, caminhar na montanha) 

> 10 MET 

Esportes extremos (natagao, tenis, bicicleta) 

Trabalho pesado 


MET: equivalente metabolico. 









TABELA 18.3 ESTRATIFICAgAO DE RISCO EM CIRURGIA CARDIACA SEGUNDO 0 EUROSCORE 


Fatores 

Definigoes 

Escore 

Relacionados ao paciente 

Idade 

60 anos (+ 1 ponto a cada 5 anos) 

1 

Sexo 

Feminino 

1 

Doenga pulmonar cronica 

Uso prolongado de esteroides ou broncodilatadores 

1 

Arteriopatia extracardiaca 

Claudicagao ou obstrugao > 50% de arterias carotidas 
ou intervengao previa ou planejada em aorta abdominal, 
arterias carotidas ou arterias perifericas 

2 

Disfungao neurologica 

Doenga que afeta a deambulagao ou as atividades diarias 

2 

Cirurgia cardiaca previa 

Requerendo abertura do pericardio 

3 

Creatinina serica 

> 2,3 mg no pre-operatorio 

2 

Endocardite ativa 

Na vigencia de uso de antibioticos na data da cirurgia 

3 

Estado critico pre-operatorio 

Qualquer urn dos seguintes: taquicardia ventricular, 
fibrilagao ou morte subita abortada, massagem 
cardiaca pre-operatoria, ventilagao pre-operatoria 
antes da chegada a sala de cirurgia, suporte inotropico 
pre-operatorio, balao intra-aortico ou insuficiencia renal 
aguda pre-operatoria (> 10 mL/h) 

3 

Relacionados ao coragao 

Angina instavel 

Angina de repouso requerendo uso de nitratos ate a 
chegada a sala anestesica 

2 

Disfungao do ventriculo 
esquerdo 

FE 30 a 50% 

FE < 30% 

1 

3 

Infarto do miocardio recente 

< 90 dias 

2 

Hipertensao pulmonar 

Pressao sistolica na arteria pulmonar > 60 mmFIg 

2 

Relacionados a operagao 

Emergences 

Realizada antes da escala do proximo dia 

2 

Outras cirurgias alem da 
revascularizagao do miocardio 

Outra abordagem cardiaca no mesmo ato da 
revascularizagao do miocardio 

2 

Cirurgia na aorta toracica 

Para aorta ascendente, arco aortico ou aorta descendente 

3 

CIV pos-infa rto 


4 

CIV: comunicagao interventricular. 



TABELA 18.4 CATEGORIA DE RISCO SEGUNDO 0 EUROSCORE 


Categoria do Euroscore 

Risco (%) 


Baixo risco (0 a 2) 

2 


Medio risco (3 a 5) 

5 


Alto risco (> 6) 

10 
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MEDICA^AO PRE-ANESTESICA 

O paciente pode se beneficiar da medicaqao pre-anestesica, desde que muito bem 
escolhida e titulada conforme a gravidade das lesoes, a idade e o peso. 
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Tecnica anestesica 

A monitoraqao deve incluir pressao arterial invasiva, oximetria de pulso, capnome- 
tria, cardioscopio, temperatura nasofaringea ou timpanica, tempo de coagulacao ativado 
(TCA), pressao venosa central e sondagem vesical. Em pacientes criticos, o debito car- 
diaco intraoperatorio pode ser mensurado atraves de ecocardiografia transesofagica ou 
cateter de termodiluicao. 

Apos monitoraqao, acesso venoso e punqao arterial adequados para medida da pres¬ 
sao invasiva, e feita a induqao da anestesia geral de forma lenta e titulada, lembrando-se 
que, muitas vezes, os pacientes apresentam debito cardiaco diminuido e as drogas anes- 
tesicas demoram mais para chegar aos seus respectivos sitios de a<;ao. 

Na sala cirurgica, para o caso de eventual necessidade de ressuscitacao, devem-se ter 
sempre drogas vasoativas diluidas (aminas simpatomimeticas, catecolaminas) e um des- 
fibrilador. Para indu<;ao da anestesia, a preferencia recai sobre os farmacos venosos com 
maior estabilidade cardiovascular, como o etomidato e os benzodiazepinicos. O propofol 
e o tiopental apresentam risco de queda da pressao arterial devido a diminuiqao da resis- 
tencia vascular sistemica e a depressao miocardica, devendo ser utilizados com cautela 
em pacientes com alteraqao na reserva miocardica. 

A manutencao da anestesia pode ser endovenosa (EV) pura ou associacao de anes- 
tesicos inalatorios com agentes venosos. O isoflurano e o sevoflurano, em baixas doses, 
sao os agentes inalatorios preferidos, pois preservam o indice cardiaco, mantendo a 
contratilidade, com menor efeito inotropico negativo. Esses agentes diminuem os efeitos 
deleterios do binomio isquemia-reperfusao, tendo seu uso muito bem indicado nesse 
tipo de procedimento. 21 

Os agentes EV mais utilizados em associaqao aos inalatorios sao os hipnoticos (mida¬ 
zolam e propofol), os opioides (remifentanil, alfentanil, fentanil e sufentanil) e os blo- 
queadores neuromusculares (atracurio, cisatracurio, pancuronio e vecuronio). 


Estenose aortica 

O objetivo e manter um debito cardiaco adequado. Nesse caso, o debito e relativa- 
mente fixo pela estenose valvar e reduces na pos-carga diminuirao as pressoes arterial e 
de perfusao coronariana. Manter uma volemia adequada ajuda a manter uma pre-carga 
elevada necessaria para encher o ventriculo hipertrofico menos complacente. A bradicar- 
dia causa diminuiqao do debito cardiaco, enquanto a taquicardia pode aumentar o con- 
sumo de O e diminuir o tempo de ejecao e o enchimento do ventriculo esquerdo. Outro 
fator importante para o enchimento ventricular e a manutencao do ritmo sinusal. 22 





Insuficiencia aortica 

Nesses pacientes, a redu^ao da pos-carga secundaria aos efeitos vasodilatadores dos 
agentes anestesicos aumenta o fluxo anterogrado e pode ser necessario aumentar o volu¬ 
me intravascular para que se mantenha pre-carga adequada. Uma leve taquicardia pode 
ajudar a limitar o tempo de regurgita^ao, alem de reduzir o volume ventricular. 23 
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Estenose mitral 

Esses pacientes sao beneficiados com a manuten^ao do ritmo sinusal e da preven^ao 
da taquicardia, uma vez que a frequencia cardiaca mais baixa permite maior tempo de 
enchimento ventricular e de passagem do fluxo transvalvar. Grandes aumentos no debito 
cardiaco, alem de hiper e hipovolemia, podem ser deleterios. Hipoxemia, hipercarbia e 
acidose devem ser evitados por aumentarem a resistencia vascular pulmonar, que pode 
exacerbar a sobrecarga ventricular direita. 


Insuficiencia mitral 

Os fatores que exacerbam a regurgitapao devem ser evitados. Aumentos abruptos 
na pos-carga e bradicardia podem aumentar agudamente o anel mitral e o volume 
termino-diastolico do VE, aumentando a regurgitacao transvalvar. A reposicao volemica 
excessiva, por dilatar o VE, tambem pode aumentar o refluxo. As drogas e situa 9 oes que 
aumentam a resistencia vascular pulmonar, como hipoxemia, hipercapnia e acidose, 
tambem devem ser evitadas. 

Ao termino da opera<;ao, transporta-se o paciente para a unidade de terapia intensiva 
(UTI) sob efeito residual da anestesia e em ventila^ao controlada positiva. No pos-opera- 
torio, o controle da analgesia parece ser melhor quando feito pelo proprio paciente atra- 
ves da bomba de analgesia controlada pelo paciente (PCA). Todavia, estudos mostram 
pequenas diferen<;as se comparada a analgesia feita pela equipe medica, 24 ficando esta a 
criterio da cada equipe. 


ANESTESIA REGIONAL EM CIRURGIA CARDIACA 

Tanto a anestesia peridural quanto a raquianestesia podem ser associadas para pro¬ 
mover analgesia de otima qualidade no pos e no intraoperatorio. No entanto, o risco 
de hematoma peridural nos pacientes submetidos a cirurgia cardiaca nao pode ser des- 
considerado, uma vez que a anticoagula^ao e realizada com altas doses de heparina. E 
recomendavel respeitar intervalo minimo de 2 h entre a pun^ao e a hepariniza^o. 


18 


CONSIDERAQOES SOBRE A CIRURGIA E A CEC 

O momento cirurgico que requer mais aten^ao do anestesiologista e a abertura do 
torax, normalmente realizada com serra. Nesse momento, deve-se desconectar o paciente 
temporariamente da ventila^ao mecanica, o que diminui o risco de lesao pulmonar. 



372 

< 

> 


LLJ 



< 

CD 

O 

O 


< 


< 


CD 


18 


Antes da entrada em CEC, deve-se anticoagular o paciente com heparina, na dose de 
3 a 4 mg/kg, e certificar-se, apos 3 min, se o TCA esta > 400 segundos. Nesse momenta, e 
importante colher gasometria arterial e hematocrito, pois isso orientara o perfusionista 
(operador do aparelho de CEC) a usar apenas cristaloide ou coloide-cristaloide (sangue) 
para enchimento do circuito de CEC. Anti-histaminicos, anti-inflamatorios esteroidais 
e antibiotico-profilaxia sao utilizados antes da entrada em CEC. Apos a entrada, deve-se 
lembrar que o volume de distribui^ao das drogas aumenta em cerca de 30% (1,5 a 2,5 
L da CEC + 5 L da volemia do paciente), de modo que e importante administrar dose 
adicional de agentes anestesicos, como bloqueadores neuromusculares (BNM), hipno- 
ticos e opioides. 

Durante a CEC, os pulmoes estao temporariamente excluidos e, portanto, interrom- 
pe-se a ventila^ao mecanica. O paciente e submetido a hipotermia para diminuicao do 
metabolismo e faz-se a cardioplegia para que, ao mesmo tempo, seja produzida prote<;ao 
miocardica e dissociacjao eletromecanica diastolica (cessa^ao dos batimentos cardiacos). 
Esse procedimento e feito de forma intermitente, ate que se restabele<;a a temperatura e 
os batimentos. 

Um fator relativamente novo e que diminui de modo consideravel a morbimortali- 
dade para esse tipo de cirurgia e o rigoroso controle glicemico intra e pos-operatorio. 
Estudos demonstram maior taxa de complicates infecciosas e mortalidade aumentada 
nos pacientes que ficam hiperglicemicos. 25 

Apos a saida da CEC, restitui-se a ventilaijao pulmonar e a anticoagulaijao deve ser 
feita com protamina, na dose de 1 mg/100 U de heparina, podendo chegar a 3 mg/100 U 
de heparina. Geralmente, o uso de suporte farmacologico e necessario para a saida da 
CEC, utilizando-se dobutamina e/ou epinefrina e/ou nitroprussiato e/ou norepinefrina 
e/ou milrinona e/ou dopamina e/ou nitroglicerina. A protamina pode causar liberacao 
de histamina dos mastocitos e diminuicao da resistencia vascular sistemica, do retorno 
venoso e das pressoes de enchimento, principalmente quando administrada de forma 
muito rapida. Os pacientes diabeticos insulino-dependentes estao mais sujeitos a rea<;oes 
adversas tipo anafilactoides, pois a exposi<;ao previa a protamina da insulina produz 
memoria imunologica tipo IgE. 

Edema pulmonar nao cardiogenico acompanhado de extravasamento capilar e pul¬ 
monar, que leva ao acumulo de fluido alveolar e diminuicao da complacencia pulmonar, 
pode ocorrer apos cerca de 20 min da administracao de protamina e deve-se a liberacao 
de histamina e a ativacao macica do complemento, que, somado aos leucocitos contidos 
nos hemoderivados e a sindrome de resposta inflamatoria sistemica (SIRS) da propria 
CEC, podem levar ao pulmao de sindrome de angustia respiratoria aguda (SARA) no 
pos-operatorio. 

Outro efeito colateral adverso e a vasoconstricao pulmonar, efeito idiossincratico 
que nao ocorre pela liberacao de histamina. Pode ocorrer hipertensao pulmonar severa, 
com falencia ventricular direita aguda e hipotensao arterial sistemica. O tratamento e 
feito com suspensao imediata da protamina e administracao de heparina na dose de 
70 U/kg. Se o resultado nao for satisfatario, deve-se utilizar ate 300 U/kg, alem de suporte 
inotropico, muito interessante, nesse caso, com a administracao de isoproterenol (0,1 a 
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0,2 mcg/kg/min em bolo, seguida de infusao continua de 0,1 a 0,3 mcg/kg/min) ou de 
inibidores da fosfodiesterase (milrinona na dose de 0,75 mgc/kg seguida de infusao con¬ 
tinua de 5 a 10 mcg/kg/min). Nesses casos, a restituipao de CEC de emergencia pode ser 
necessaria. A medida mais eficaz para p re vein; a o desse quadro e a lenta administrapao 
da protamina, que pode ser feita, por exemplo, diluindo-se 1 a 3 mg/kg da droga em 50 
mL de soro fisiologico a ser administrado em veia central por 10 a 15 min. A protamina 
forma complexos com a heparina circulante, eliminados pelos macrofagos pulmonares. 

O uso de antifibripoliticos nessa cirurgia esta bem indicado para os pacientes que 
tem maior risco de sangramento (reoperapoes), CEC prolongada, cirurgias de urgencia 
em vigencia de infecpao e alterapao da funpao hepatica ou coagulapao prejudicada. Os 
antifibrinoliticos mais utilizados sao aprotinina, acido epsilon aminocaproico e acido 
tranexanico. A aprotinina tem efeito antiplasmina e anticalicreina, alem de preservar a 
adesividade plaquetaria. Sua meia-vida e de 2 h e a eliminapao e renal. Por interferir na 
celite usada no TCA, os valores deste, quando se usa aprotinina, costumam bear superes- 
timados, devendo-se fazer sobredoses de heparina. 

A aprotinina pode causar oclusao de enxertos vasculares coronarianos e disturbios da 
hemostasia. Ademais, trata-se de uma droga cara, devendo ser usada com cautela. 

Os acidos tranexanico e epsilon aminocaproico agem na ligapao da lisina no plas- 
minogenio e na plasmina, inibindo a apao desta na degradapao da fibrina, diminuindo 
o processo de dissolupao de coagulo e o sangramento. Possuem meia-vida de 2 h e sao 
eliminados pelos rins. Como efeitos indesejaveis, apresentam trombose coronaria, trom- 
boembolismo pulmonar macipo, coagulapao intravascular disseminada e trombose de 
capilares glomerulares. 

Monitora^o durante a CEC 

Cardioscopia, oximetria, capnografia, pressao arterial invasiva e debito urinario sao 
necessarios, mas nao sao suficientes para a monitorapao. Durante a CEC, a temperatura 
e controlada pelo aparelho de circulapao extracorporea, de modo que o uso de termo- 
metro esta indicado tanto quanto o grau de oxigenapao sanguinea (gasometrias e hema- 
tocritos seriados). 

A heparinizapao permite que o sangue circule no aparelho de CEC sem coagular. 

E fundamental saber se esse processo de anticoagulapao esta acontecendo a contento 
medindo-se o TCA seriado. O controle glicemico adequado diminui a incidencia de 
infeepoes e obitos pos-operatorios, 25 sendo importante a coleta de glicemia seriados. E 
importante, tambem, monitorar o bloqueio neuromuscular, principalmente quando o 
paciente esta em CEC, devido ao risco de movimentapao e embolia aerea. 

A monitorapao de debito cardiaco invasivo (termodiluipao) ou nao invasivo (estima- 
do pela pressao arterial invasiva) pode ajudar muito no manejo do paciente apos a saida 
de CEC, quando a reposipao volemica cuidadosa e importante. A US Doppler transeso- 
fagica pode ser muito util para estimar debito cardiaco, area valvar pre e pos-cirurgia 
valvar, fluxo e gradiente de pressao transvalvar, alem de estimar a contratilidade miocar- 
dica quando se tem o torax fechado. Uma monitorapao muito importante e que, muitas 
vezes, e a melhor que se tem enquanto o torax esta aberto e a visao direta do corapao, que 
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mostra a contratilidade miocardica pre e pos-CEC, a protecao miocardica adequada ou 
nao e o sangramento pos-CEC. Vale lembrar que os meios fisicos usados para manter o 
paciente aquecido apos salda de CEC estao extremamente bem indicados, principalmen- 
te para o tempo cirurgico pos-CEC, hora que o paciente pode evoluir com hipotermia. 

O uso de indice biespectral (BIS), que permite estimar a hipnose adequada, tambem e 
muito util quando disponivel, pois a incidencia de recall (paciente lembrar-se de eventos 
durante cirurgia) nesse tipo de cirurgia e maior que em outras sem CEC . 26 

CEC 

A CEC funciona como um sistema cardiopulmonar temporario que perfunde os 
orgaos vitais, oxigenando o sangue, removendo o CO, e permitindo o isolamento e a 
exposi<;ao cirurgica do sistema cardiopulmonar e dos grandes vasos. E composta por 
uma linha venosa que coleta o sangue venoso das cavas canuladas atraves do atrio direi- 
to e o leva a um reservatorio. Desse reservatorio, o sangue passa por um oxigenador 
(normalmente de membrana) que, por meio de um mecanismo de difusao, oxigena o 
sangue e retira o C0 2 ao mesmo tempo, para, posteriormente, ser injetado sob pressao 
por uma bomba de rolete e/ou centrifuga direto na aorta ascendente, proxima a arteria 
inominada, distalmente ao clampe. 

A maquina tern bombas de rolete para injecao de solu^ao de cardioplegia (hipotermi- 
ca, normalmente hipercalemica e com algum substrato energetico) que pode ser injetada 
no ostio coronariano (anterogrado) ou na saida do seio coronariano atrial direito (retro- 
grado). Uma saida ventricular esquerda, colocada atraves da veia pulmonar superior 
direita, tern a fun 910 de proteger o miocardio, impedindo que o sangue encha o VE e 
cause distensao de suas paredes e, consequentemente, isquemia subendocardica. 

Ha, ainda, uma bomba de rolete sugadora do sangue do campo cirurgico, filtros para 
microembolos de ar e sangue, alem de aparelhos acoplados para aquecer ou esfriar o san¬ 
gue que circula no paciente, para, indiretamente, aquece-lo ou esfria-lo. Esfriar o pacien¬ 
te e uma estrategia importante para diminuir o metabolismo celular. Para cada grau de 
temperatura diminuido, a demanda de oxigenio diminui aproximadamente 9%. 

Solu^oes de cristaloides ou coloides-cristaloides sao usadas para encher o circuito da 
CEC, cujo volume, normalmente, e de 1,5 a 2,5 L no adulto. A anticoagula^ao sistemica 
deve ser feita com heparina na dose de 3 a 4 mg/kg e medida por meio do TCA a cada 30 
min, visando-se a um TCA > 400 segundos. Ao final do procedimento, apos a reversao 
da heparina com protamina, devem-se ter valores normais de TCA. 

Durante a CEC, ocorre aumento das catecolaminas, do cortisol, da vasopressina e 
da angiotensina (hormonios de estresse) devido ao metabolismo diminuido secunda- 
rio a hipotermia e a exclusao da circula^ao pulmonar, na qual muitos desses hormo¬ 
nios sao metabolizados. Os sistemas de coagula<;ao e fibrinolise sao muito afetados 
pelo contato do sangue com a superficie do sistema de CEC, que causa alteracao e 
deple^ao dos receptores de glicoproteina das plaquetas, disfuncao plaquetaria e ativa- 
<;ao do plasminogenio, do complemento por meio da via alternativa (C3) e do fator XII 
(Hageman) por meio da via classica. A ativa^ao do fator XII tambem ativa a cascata 
de coagula<;ao, as plaquetas, o plasminogenio e a calicreina. A ativacplo das plaquetas e 
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dos neutrofilos pelo trauma mecanico pode causar sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica, SARA e insuficiencia renal. 

Um dos momentos criticos nas cirurgias com CEC e justamente sua salda. O reaque- 
cimento do paciente deve ser lento, pois, se realizado muito rapidamente, pode causar 
desnaturacao de proteinas plasmaticas, hipertermia cerebral e formacao de bolhas no 
sangue. A fibrila«;ao ventricular deve ser tratada com desfibrila^ao com voltagem baixa 
(5 a 10 J), pois causa diminuicao de perfusao subendocardica secundaria a distensao do 
ventriculo, principalmente se ainda houver algum grau de insuficiencia valvar. 

O miocardio pode sofrer danos com a hipotermia, o clampeamento aortico e a car¬ 
dioplegia. Pode ocorrer down-regulation dos receptores, devido ao acumulo de cateco- 
laminas decorrentes do aumento da producao e diminuicao do clearance dessas drogas 
endogenas. Assim, e natural serem usadas drogas vasoativas como suporte farmacologico 
na saida de CEC ate o restabelecimento da funcao ventricular. Pode ser necessario, ainda, 
suporte mecanico com balao de contrapulsacao aortico, colocado na porcao proximal da 
aorta ascendente e que se enche durante as fases de relaxamento e enchimento de VE e 
esvazia durante a eje<;ao de VE. O suporte do marca-passo tambem pode ser necessario 
na saida de CEC. 

SUPORTE FARMACOLOGICO 
Agentes inotropicos 

Possuem a^ao simpatomimetica por estimulacao de receptores adrenergicos. As 
aminas simpatomimeticas podem ser catecolaminas (grupo catecol ligado ao grupo 
amina) ou nao catecolaminas. Catecolaminas sao epinefrina, norepinefrina, dopamina, 
dobutamina e dopaxamina; as nao catecolaminas, por sua vez, sao efedrina, fenilefrina 
e metoxamina. 

A maioria dos farmacos inotropicos (catecolaminicos, inibidores de fosfodiesterase e 
digitalicos) atua elevando os niveis de calcio no espacp) intracelular das fibras do muscu¬ 
lo miocardico. Os receptores adrenergicos podem ser do tipo alfa ou beta, sendo alfa-1, 
alfa-2, beta-1 e beta-2 os subtipos mais conhecidos. 

A dopamina e uma catecolamina endogena, precursora da noradrenalina. Em doses 
baixas (0,5 a 3 mcg/kg/min) estimula receptores dopaminergicos (DA) nas circulates 
coronaria, renal, mesenterica e cerebral, causando vasodilata<;ao. Doses maiores (3 a 5 
mcg/kg/min) estimulam os receptores beta-1-adrenergicos, aumentando a contratilidade 
miocardica e o inotropismo; doses maiores que 5 mcg/kg/min estimulam os receptores 
alfa-1-adrenergicos, causando aumento da frequencia cardiaca e da resistencia vascular 
periferica. Como efeito colateral, ha as arritmias, que ocorrem com frequencia. 

A dobutamina e uma catecolamina sintetica com potente a^ao inotropica positiva 
e acao seletiva para receptores beta. O aumento da frequencia e da resistencia vascular 
sistemica acontece por um efeito indireto causado pelo aumento dos niveis de norepine¬ 
frina nos terminais adrenergicos por diminuicao da recaptacao, efeito mais observado em 
pacientes que fazem uso de betabloqueadores. A dose usual varia de 5 a 20 mcg/kg/min 
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e quanto maior a dose, maior o debito cardiaco e menor a resistencia vascular sistemica 
e pulmonar. 

Os inibidores da fosfodiesterase podem ser biperidinas (amrinona ou milrinona) ou 
imidazolicos (enoxinona). Eles agem pela inibicao da a^ao da fosfodiesterase III, encon- 
trada principalmente no musculo cardiaco. Assim, aumenta-se o nlvel de AMP clclico, 
que aumenta a entrada de Ca ++ nos miocitos cardlacos, causando inotropismo positivo. 

A diminuicao da resistencia vascular sistemica e pulmonar acontece pela producpio 
de AMP ciclico e pela a^ao direta no endotelio dos vasos com maior libera^ao de oxido 
nitrico. A dose de ataque de milrinona e de 0,75 mcg/kg, seguida de infusao continua de 
5 a 10 mcg/kg/min. 

Farmacos vasodilatadores 

O nitroprussiato de sodio e um potente vasodilatador arterial e venoso que age pela 
acao direta de seu radical oxido nitrico, que ativa a enzima nas celulas da musculatura 
lisa, causando aumento do GMP ciclico e consequente vasodilatacao. Possui meia-vida 
curta e rapido inicio de a<;ao. Seu uso prolongado causa taquifilaxia por ativacao de 
mecanismos reflexos vasoconstritores. As doses variam de 0,3 a 10 mcg/kg/min (dose 
maxima). 

Nitratos sao vasodilatadores predominantemente venosos, com pouca a^ao arterial. 
Possuem efeito vasodilatador nas arterias coronarianas epicardicas, causando relaxa- 
mento da musculatura lisa. Aumentam a circula^ao colateral e diminuem a pressao dias- 
tolica do VE, redistribuindo o fluxo para o subendocardio isquemico. A dose inicial e de 
10 mcg/kg/min, com incremento de 10 mcg/kg/min a cada 5 min, ate a dose maxima de 
100 mcg/kg/min. Apos terapia prolongada, pode haver tolerancia. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Apesar do indiscutivel avanco tecnico-cientifico na area medica, essa cirurgia ainda 
depende, em grande parte, de fatores humanos, isto e, do cirurgiao, do anestesiologista e 
do perfusionista, que devem atentar para o seguinte: 

• conhecer o doente e o real estado da sua bomba cardiaca e fundamental para o pla¬ 
ne) amento da tecnica anestesica adequada; 

• o aumento da mortalidade nas associates de cirurgias valvares a idade avancada, 
sexo feminino, cirurgias de emergencia, ICC, classe funcional IV da NYHA, disfun^ao 
ventricular importante, reoperacoes (principalmente de valva mitral), endocardite 
tardia e doenca coronariana associada; 16 

• alem de cirurgia de grande porte, a CEC e um fator de estresse humoral muito 
importante, podendo causar potenciais danos pulmonares, renais e ao sistema de 
coagulacao; 27 

• o uso de halogenados (isoflurano e sevoflurano) em baixas doses e recomendado 
devido a protecao tecidual durante processos de isquemia-reperfusao; 21 
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• o controle glicemico com bomba de insulina, se necessario, no intra e pos-cirurgico, 
e muito importante, diminuindo a mortalidade pos-operatoria; 25 

• a incidencia de recall ao redor de 1,2 a 1,5% e alta, se comparada a taxa media de 
cirurgias de 0,2%; 26,28 

• a analgesia e melhor se feita com bomba de PCA pelo proprio paciente. 24 

A associate de raquianestesia e anestesia geral nao esta proscrita, mas devem ser 
considerados fatores como risco de hematoma no espa^o peridural (recomendando-se 
pelo menos um intervalo de 2 h entre a punejao e a heparinizacao), bloqueio simpatico 
extenso (ruim para aqueles que tern tonus simpatico aumentado ou aqueles com doenqa 
coronanariana associada), tempo de analgesia de ate 12 h (no caso da raquianestesia) e a 
remota possibilidade de extuba<;ao em sala operatoria. 
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Anestesia para 
Transplante Hepatico 

IVETE HIROKO KAWASAKI 


INTRODU^AO 

A primeira tentativa de transplante de figado em humanos foi realizada nos Estados 
Unidos, em 1963, por Thomas Starzl. No Brasil, o primeiro transplante hepatico foi 
realizado em 1968, no Hospital das Clinicas da Universidade de Sao Paulo. 1 Em 1988, 
na mesma instituipao, foi realizado o primeiro transplante com sucesso, pelo cirurgiao 
Silvano Raia. 2 

A partir de 1991, muitos cirurgioes e hepatologistas brasileiros trouxeram experien¬ 
ce do exterior para diversos estados, aumentando o numero de centros para transplante 
hepatico. Atualmente, o Brasil e um pais com 186,6 milhoes de habitantes e so no ano de 
2005 foram realizados aproximadamente mil transplantes. 

Segundo dados da Associapao Brasileira de Transplantes de Orgaos (ABTO), no pri¬ 
meiro semestre de 2005, os transplantes com doador-cadaver foram 11,5% inferiores ao 
mesmo periodo do ano de 2004. Ja nos transplantes intervivos, foi registrado um incre- 
mento de 10%. No total, foram realizados, no ano de 2004,445 transplantes no primeiro 
semestre contra 481 em 2005. Contudo, a ABTO registrou queda no numero de doadores 
por milhao de populate (pmp) em 2005, quando comparado a 2004. A taxa foi de 6,3 
pmp em 2005 e 7,3 pmp em 2004. 3 
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O transplante hepatico e usualmente realizado em pacientes com doenqa hepatica 
em estagio terminal (cirrose) que apresentam complicates com risco de morte, como 
hipertensao portal, sangramento gastrintestinal, ascite, coagulopatia, trombocitopenia, 
desnutri<;ao, disturbios eletroliticos e metabolicos, diminuiqao do metabolismo das 
drogas etc. Geralmente, esses pacientes apresentam disfunqao de outros orgaos, como 
o rim, o cora^ao e o pulmao, os quais podem estar relacionados ou nao a doenqa 
hepatica. As indicates mais comuns de transplante no adulto sao hepatite C, cirrose 
e doenqa autoimune. 4 

PRINCIPAIS ALTERAgOES NO PACIENTE HEPATOPATA 
Cardiovascular 

As alteraqoes cardiovasculares no paciente com doen<;a hepatica cronica (cirrose) 
caracterizam-se por um estado circulatorio hiperdinamico, com debito cardiaco elevado 
e baixa resistencia vascular sistemica, tendendo a hipotensao e a taquicardia. Em casos 
mais avanqados, os pacientes podem apresentar cardiomiopatia congestiva. 

A resistencia vascular sistemica esta diminuida em funqao de comunicacoes arte- 
riovenosas e dilatacao arteriolar. Devido ao aumento do debito cardiaco, dilataqao das 
quatro camaras tambem pode estar presente. 5 

A vasodilatacao causa diminuiqao do volume sanguineo circulante, permitindo que 
os sistemas nervoso simpatico e renina-angiotensina-aldosterona aumentem a retencao 
de sodio e agua. 6 A ativacao desses sistemas e responsavel, tambem, pela diminui^ao da 
perfusao renal e pela sindrome hepatorrenal. 

Na avaliaijao, outras doencjas cardiologicas, como a coronariana, a cardiomiopatia 
e a valvular, sao investigadas. Pacientes com doenqa coronariana submetidos ao trans¬ 
plante hepatico tem alto indice de mortalidade (30% em tres meses, 50% em tres anos) 
e morbidade (80%). 7 

Pulmonar 

Hipertensao portal e doenca hepatica cronica podem causar complexas alteraqoes 
do leito vascular pulmonar, dentre elas a sindrome hepatopulmonar e a hipertensao 
portopulmonar. 

A sindrome hepatopulmonar (SHP) caracteriza-se pela presenqa de platipneia ou 
ortodeoxia 8 (falta de ar na posiqao ereta ou sentada), dipoxemia arterial resultante de 
dilataqoes vasculares intrapulmonares em portadores de doenqa hepatica cronica e/ou 
hipertensao portal. A sindrome envolve anormalidades da oxigena^ao arterial (Pa0 2 < 
70 mmHg ou P [A-a] > 20 mmHg) em ar ambiente que resultam em hipoxemia arterial 
por vezes grave. 

A hipertensao portopulmonar (SPP) e outra possivel complica^ao, em que se verifica 
hipertensao portal associada a uma intensa vasoconstricao pulmonar com consequen- 
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te hipertensao pulmonar e posslvel evolucao para insuficiencia cardlaca da aorta. O 
aumento da pressao da arteria pulmonar deve-se ao elevado debito cardlaco e a fibrose 
da parede das arterias. 9 

A hipertensao pulmonar e definida quando a pressao media na arteria pulmonar e 
superior a 25 mmHg no repouso e a 30 mmHg no exercicio, pressao de capilar pulmonar 
menor que 15 mmHg e resistencia pulmonar maior que 240 dunas/s/cm. 10 

Na Tabela 19.1, estao demonstrados os dados para diagnostico e conduta na hiperten¬ 
sao portopulmonar. 

A existencia de outras disfuncoes cardiopulmonares, como atelectasia decorrente de 
derrame pleural ou ascite volumosa, pneumonia, diminuicao da resposta vasoconstrito- 
ra pulmonar, smdrome do desconforto respiratorio no adulto, hipoventilacao alveolar e 
altera^ao na difusao do oxigenio, 10 nao exclui o diagnostico da SHP ou SPP. 

Distensoes abdominais decorrentes de ascite, derrame pleural (principalmente a direita) 
e hepatoesplenomegalia sao responsaveis, tambem, pela redu^ao dos volumes pulmonares 
e pela alterapao da rela<;ao venti 1 acao/perfusao que ocasiona hipoxemia e atelectasia. 

Na analise da gasometria arterial, os pacientes podem apresentar discreta alcalose 
respiratoria. 

Sistema nervoso central 

A encefalopatia hepatica caracteriza-se por altera^oes no estado mental, com sinais 
neurologicos flutuantes (asterixe, hiper-reflexia ou reflexo plantar invertido), e altera^oes 
eletroencefalograficas de voltagem elevada simetrica e atividade de ondas lentas. 


TABELA 19.1 DIAGNOSTICO E CONDUTA NA HIPERTENSAO PORTOPULMONAR 



Normal 

Leve 

Moderada 

Grave 

PaPm (mmHg) 

15 a 24 

25 a 34 

35 a 44 

> 45 

PVR (dynas.sAcrrr 5 ) 

120 a 240 

240 a 500 

500 a 800 

>800 

Indice cardiaco (L min^Lm -2 ) 

2,5 a 4 

> 2,5 

>2,5 

<2,0 

Pressao do atrio direito 
(mmHg) 

0a 5 

0,5 

5a 8 

>8 

Tratamento 3 

- 

Nenhum 

Provavel 

Sim 

Prognostico b 

- 

Bom 

~ 50°/o mortalidade 
pos-operatorio c 

Muito ruim d 

Reversao apos o transplante 

- 

Sim 

7 

Nao 


a - nitroglicerina, dopamina, dobutamina, prostaglandina El, oxido nitrico, sildenafil - uma queda de 20°/o ou mais na resisten¬ 
cia vascular pulmonar ou PAPm indica resposta favoravel apos o transplante. 

b - Dois terpos dos pacientes tem o diagnostico de hipertensao pulmonar na sala de cirurgia apos monitoragao hemodinamica 
de pressao de arteria pulmonar. 
c - Sem tratamento. 

d - Mortalidade perioperatoria proxima de 100°/o e, nos casos de tratamento em longo prazo com melhora da fungao ventricular 
direita, o risco ainda e muito alto. 

Fonte: adaptado de Hoeper et al." 
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A hemorragia gastrintestinal, a infeccao e o tratamento com diureticos sao fatores 
precipitantes da encefalopatia, que pode estar associada ou nao a hipertensao crania- 
na. A encefalopatia parece estar relacionada ao grau de lesao hepatica e de shunt do 
sangue-porta para fora do flgado e diretamente para dentro da circulacao sistemica. O 
acumulo de amonia, mercaptanas, acidos graxos de cadeia curta e fenois na circulacao 
sistemica sao os responsaveis pela encefalopatia metabolica no paciente cirrotico. 12 

Hipertensao intracraniana com edema cerebral requer rapido tratamento clinico 
com hiperventilacao, elevacao da cabeceira em 20°, instala^ao e monitoracao da pressao 
intracraniana (ICP < 25 mmHg, pressao arterial media > 70 a 80 mmHg e pressao de 
perfusao cerebral acima de 50 mmHg), manitol, hipotermia (32°C), N-acetilcisteina e 
tiopental sodico. Se nao houver melhora no tratamento clinico, o transplante de figado 
passa a ser o tratamento definitivo. 


CD 
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Renal 

Cerca de 10 a 20% dos pacientes candidatos ao transplante hepatico apresentam 
perfusao renal diminuida e aproximadamente 25% dos transplantes complicam-se pela 
disfun<;ao renal no periodo pos-operatorio. A manutencao da funcao renal e um impor- 
tante preditor de resultado no transplante hepatico. 1316 

No inicio da doenca hepatica cronica, a ascite ainda nao esta presente, a disfun<;ao 
circulatoria sistemica e moderada e a funcao renal apresenta discreta reducao em excre- 
tar o excesso de sodio circulante. Com a evolucao da doenca e o aumento da pressao 
na veia porta (hipertensao portal), ocorre piora da disfuncao circulatoria (aumento do 
debito cardiaco e queda da resistencia vascular) e da capacidade do rim de excretar sodio, 
aumentando a retencao de agua, que se acumula na cavidade peritoneal sob a forma de 
ascite. Ocorre, tambem, aumento da resistencia vascular renal, devido a ativacao do sis- 
tema renina-angiotensina, do sistema nervoso simpatico e da aldosterona (hiperaldoste- 
ronismo), diminuicao da perfusao renal e da excrecao renal de sodio urinario e retencao 
de agua que ultrapassa a de sodio, resultando em hiponatremia (20% dos casos). 

A sindrome hepatorrenal (SHR) e uma insuficiencia renal concomitante a doenca 
hepatica cronica, caracterizada por anormalidades na circulacao arterial renal e na ativi- 
dade de sistemas vasoativos endogenos (sistema renina-angiotensina-aldosterona, sistema 
nervoso simpatico, sistema vasopressina). 17 Essa sindrome possui dois tipos, sendo que 
no tipo 1 ha rapida deterioracao da funcao renal com importante diminuicao do clearan¬ 
ce de creatinina para valores menores de 20 mL/min ou aumento da creatinina plasmatica 
maior que 2,5 mg/dL em menos de duas semanas e, no tipo 2, a progressao da doenca e 
mais lenta e caracteriza-se pela ascite resistente ao tratamento com diureticos. 18 

O International Ascites Club estabeleceu outros criterios para diagnosticar a sindro¬ 
me hepatorrenal, como creatinina plasmatica maior que 1,5 mg/dL, doenca renal devido 
a doenca hepatica, concentracao de sodio urinario menor que 10 mEq/L, osmolalidade 
urinaria maior que a osmolalidade plasmatica (sem diureticos) e sem melhora da funcao 
renal apos expansao volemica e suspensao dos diureticos. 

O esquema apresentado na Figura 19.1 resume as alteracoes fisiopatologicas que 
ocorrem no paciente com doenca hepatica cronica. 
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FIGURA 19.1 Alteragoes fisiopatologicas no paciente com cirrose. 


O arsenal utilizado para estabilizar a progressao da smdrome hepatorrenal pode 
ser clinico, com administracao de diureticos, albumina e de vasoconstritores esplanc- 
nicos, como midodrina (vasoconstricao periferica) e ocreotldio (inibe libera 9 &o de 
vasodilatadores), 19 paracentese, dialise (hemofiltra^ao), transjugular intrahepatic porto- 
caval shunt (Tips), transplante hepatico ou hepatorrenal, no qual a fum;ao renal pode 
ser revertida. 
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Gastrintestinal 

Frequentemente, a doen 9 a hepatica cronica cursa com hipertensao portal, ascite, 
varizes esofagicas e desnutri 9 ao. Em casos de anorexia, diminu^ao da sintese proteica 20,21 
e ma absor 9 ao, a reserva de nutrientes esta diminuida. 

A hipertensao portal (pressao na veia porta >10 mmHg) leva ao desenvolvimento 
de extensa circula 9 ao colateral venosa porto-sistemica, ocasionando, principalmente, a 
forma 9 ao de varizes esofagicas. O sangramento maci 90 a partir dessas varizes constitui 
causa importante de sangramento no periodo pre-operatorio. 

Pacientes com varizes esofagicas podem receber betabloqueadores como profilaxia 
da hemorragia digestiva alta (HDA). Nesses casos, deve-se ter aten 9 ao, pois os betablo- 
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queadores podem comprometer os reflexos compensatorios nos pacientes com baixa 
resistencia vascular periferica que sofrem grandes perdas volemicas ou redu^ao abrupta 
do retorno venoso durante a manipulacao cinirgica (rota<;ao do figado com compressao 
da veia cava). 

A sonda nasogastrica dificilmente precipitara um episodio de HDA, porem, deve-se 
utilizar generosa lubrificacao com lidocafna gel e vasoconstritores nasais antes de sua 
passagem, uma vez que esses pacientes geralmente estao em coagulopatia e plaquetope- 
nia, evitando, assim, sangramento nasal que pode ser acentuado e necessitar de tampo- 
namento. 

A vasopressina tambem e usada no tratamento conservador das varizes esofagicas. 
Trata-se de uma droga que causa vasodilatacao esplancnica, devendo-se considerar sua 
suspensao em vista de uma possivel redu<;ao no fluxo sanguineo do enxerto hepatico. 

A ascite pode ser resultado de: 


• hipertensao portal, que aumenta a pressao hidrostatica e favorece a transuda^ao de 
liquido atraves do intestino; 

• hipoalbuminemia, que diminui a pressao oncotica plasmatica, favorecendo a transu- 
clacao de liquido; 

• extravasamento de liquido linfatico rico em proteina a partir da superficie serosa do 
figado, secundario a torqao e a obstrucao dos canais linfaticos do figado; 

• avida reten^ao renal de agua que excede a de sodio . 12 


O paciente com ascite tern maior risco de aspiracao pulmonar devido ao retardo no 
esvaziamento gastrico e da gastroparesia. 


19 


Hematologica e coagula^ao 

O paciente com doen<;a hepatica cronica pode apresentar anemia, trombocitopenia, 
fibrinolise, coagula^ao intravascular disseminada, deficiencias de fatores de coagulacao e 
leucopenia (menos frequente). 

A causa da anemia e multifatorial e inclui perda sanguinea, destrui^ao aumentada 
dos eritrocitos, supressao da medula ossea e deficiencias nutricionais. 

As deficiencias de fatores de coagulacao surgem como consequencia da diminuicao 
da sintese hepatica e da deficiencia da vitamina K, visto que a sintese dos fatores V, VII, 
IX e X sao dependentes dessa vitamina. Espera-se algum grau de deficiencia de vitamina 
K em pacientes cirroticos, especialmente nas doemjas colestaticas, pois a sua absorijao 
depende da presen 91 de sais biliares que estao diminuidos na cirrose. 

A trombocitopenia ocorre em 30% dos pacientes com cirrose e em 70% dos cirroticos 
graves , 22 em consequencia da hipertensao portal com sequestro esplenico, da supressao 
da produ^ao medular e da destrui^ao plaquetaria imunomediada, do consumo de pla- 
quetas, da deficiencia de acido folico na doemja hepatica por alcool e dos efeitos toxicos 
deste sobre os megacariocitos. A disfuncao plaquetaria pode ocorrer com quantidade 
normal de plaquetas . 23 Para o procedimento, deve-se manter o numero de plaquetas 
acima de 50.000/mm 2 . 
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A fibrinolise resulta do aumento da produpao do ativador do plasminogenio tecidual 
(tPA), da diminuipao da sintese de fatores que inibem a fibrinolise (alfa-2-antiplasmina 
e histidina glicoproteina) ou da redupao do clearance do tPA. 24 

A coagulapao intravascular disseminada (CIVD) pode estar presente, mas sua ocor- 
rencia no paciente cirrotico e controversa, pois o perfil da coagulacao desses pacientes e 
semelhante ao dos pacientes com CIVD com trombocitopenia, diminuipao de protrom- 
bina e plasminogenio, meia-vida do fibrinogenio diminuida e produpao dos produtos de 
degradapao do fibrinogenio (PDF) e da fibrina que diminuem a agregapao plaquetaria. 25 

A causa provavel da CIVD no cirrotico inclui a liberapao de hepatocitos necrosados 
ou de endotoxinas intestinais na circulapao e diminuipao do clearance dos fatores de 
coagulapao ativados causada por diminuipao do fluxo sanguineo hepatico e supressao 
dos fatores que inibem a coagulapao. 26 

Endocrino, eletroli'tica e metabolica (equilibrio acidobasico) 

Ocorrem alterapoes endocrinas e metabolicas associadas a doenpa hepatica cronica. 

Os pacientes apresentam disturbios no metabolismo dos lipidios, dos aminoacidos e das 
proteinas, bem como diminuipao da biotransformapao e eliminapao das substancias que 
dependem da funpao hepatica. Ha elevapao na concentrapao serica de insulina e de glu¬ 
cagon em relapao aos pacientes normais, 27 principalmente por aumento de secrepao 28 . 

A hiperglucagonemia age sobre o sistema cardiovascular aumentando o debito, a 
frequencia e a contratilidade cardiaca. 29 O glucagon causa vasodilatapao esplancnica 
refrataria a vasoconstripao mediada por norepinefrina, angiotensina ou vasopressina. 30 
Ocorre aumento da secrepao de aldosterona (hiperaldosteronismo) e da atividade da 
renina plasmatica, contribuindo para a retenpao de sodio. Ha, tambem, secrepao excessi- 
va de vasopressina, hormonio antidiuretico responsavel pela retenpao de agua livre que 
excede a de sodio (hiponatremia). 31 

A concentrapao plasmatica de glicose esta aumentada nos pacientes cirroticos e a 
hiperglicemia concomitante a hiperinsulinemia caracteriza o fenomeno da resistencia 
insulinica que, induzida pela cirrose, altera o aproveitamento da glicose pela musculatu- 
ra esqueletica por falha na sintese de glicogenio e oxidapao da glicose. 32 

A produpao de glicose no paciente cirrotico pode estar normal devido ao efeito do 
glucagon na produpao da glicose. 33 Ja a concentrapao de lactato pode estar elevada e 
pacientes cirroticos com infecpao tern risco maior de desenvolver acidose lactica. As 
consequencias metabolicas devido a doenpa hepatica cronica incluem, alem dos distur¬ 
bios do metabolismo de glicose e lactato, aumento de acidos graxos livres, lipoproteinas, 
aminoacidos aromaticos e diminuipao de vitaminas A e D e cetonas. Ha, tambem, dimi¬ 
nuipao da sintese de albumina, transferrina, fibrinogenio, colina e ureia. 

O disturbio acidobasico mais frequente encontrado nos pacientes cirroticos e a alca- 
lose respiratoria primaria, 34 mediada por um mecanismo do sistema nervoso central ou 
secundaria ao tratamento com diureticos (p.ex.: furosemida ou tiazidico), geralmente 
acompanhada por hipocalemia, podendo ocorrer, tambem, alcalose metabolica devido 
aos vomitos. A acidose metabolica esta presente na doenpa hepatica fulminante e na 
sindrome hepatorrenal. 
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As anormalidades eletroliticas incluem hiponatremia devido a excessiva retengao de 
agua e hipocalemia secundaria ao tratamento com diureticos tiazidicos. A hipercalemia 
e frequente com o uso de diuretico poupador de potassio (p.ex.: espironolactona e ami- 
lorida) na acidose metabolica, na insuficiencia renal primaria ou secundaria a sindrome 
hepatorrenal. A concentragao de calcio geralmente esta dentro do limite da normalidade, 
mas pode diminuir nos casos de transfusao de derivados sanguineos, pois o citrato pre¬ 
sente nas bolsas de sangue quela este ion. 

A hipomagnesemia pode estar presente principalmente como consequencia da des- 
nutrigao, mas, em pacientes com bom preparo pre-operatorio, geralmente esta dentro 
dos limites da normalidade. 35 

A defrciencia na metabolizagao da vitamina D pode causar osteomalacia e risco maior 
de fraturas osseas. 

Na Tabela 19.2, estao demonstradas as alteragoes multissistemicas da cirrose. 

Em um esforgo para diminuir a mortalidade dos pacientes com cirrose enquanto 
aguardam na lista de espera do transplante hepatico, foi criado um modelo para doen- 
ga hepatica terminal, o Model for End-Stage Liver Disease (MELD), que e uma escala 
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TABELA 19.2 MANIFESTAgOES DA CIRROSE 

Gastrintestinais 
Hipertensao porta 
Ascite 

Varizes esofagicas 

Sangramento gastrintestinal 

Cardiovasculares 

Estado hiperdinamico 

Redupao na resistencia vascular sistemica 

Taquicardia e hipotensao arterial 

Shunts arteriovenosos sistemicos 

Pulmonares 

Shunt intrapulmonar aumentado 
Capacidade residual funcional diminuida 
Derrame pleural 
Alcalose respiratoria 
Hipoxemia 

Hipertensao pulmonar e sindrome 
hepatopulmonar 


Renais 

Retengao de sodio e agua 

Perfusao renal diminuida 

Sindrome hepatorrenal 

Hematologicas 

Anemia 

Hiperesplenismo 

Trombocitopenia 

Redugao na slntese dos fatores de coagulagao 

Metabolicas e endocrinas 

Hiponatremia 

Hipocalemia 

Hipoalbuminemia 

Hipoglicemia 

Osteomalacia 

Hipocalcemia 

Diminuigao do metabolismo do citrato 

Neurologica 

Encefalopatia 
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numerica de 6 a 40 utilizada para avaliar a gravidade da doenpa hepatica a partir de 
um algoritmo matematico baseado em tres variaveis: bilirrubina total, RNI e creatinina 
(Tabela 19.3). 

O Pediatric End-Stage Liver Disease (PELD) e uma escala semelhante, criada para 
criancas com menos de 12 anos de idade, baseada em cinco variaveis: bilirrubina total, RNI, 
albumina, disturbio de crescimento e idade superior ou inferior a 1 ano (Tabela 19.3). 

No ajustamento do PELD para harmoniza^ao com o MELD, deve-se multiplicar por 
tres e arredondar para valor inteiro. Os valores mais altos correspondem a maior gravi¬ 
dade. A prioridade para transplante de figado e dada ao paciente que apresenta maior 
valor numerico do MELD/PELD. 

A cl ass ifi cacao de Child-Pugh e uma tentativa de agrupar, em uma unica classifica^o, 
alguns dos fatores que seriam mais significativos no paciente com cirrose, a fi m de prever 
o risco de submeter esses pacientes a um tratamento cirurgico. A classifica^ao e utilizada, 
ainda que de modo grosseiro, para classificar o paciente cirrotico em tres estagios (A, B 
e C), com grau progressivo de complicates (Tabela 19.4). 

A indicacao de transplante hepatico, desde maio de 2006, pela Portaria 1.160/2006, 
utiliza o calculo do MELD/PELD como criterio para a realizacao do transplante. 

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 

A insuficiencia hepatica aguda ou hepatite fulminante e caracterizada pelo desen- 
volvimento de encefalopatia e coagulopatia (RNI > 1,5) dentro de 26 semanas em um 
paciente sem comprometimento hepatico previo. Os pacientes tambem podem apresen- 
tar ictericia e insuficiencia de multiplos orgaos. 36 


TABELA 19.3 FORMULA PARA CALCULO DA ESCALA MELD/PELD 


Calculo MELD/PELD 

MELD = 0,957 x Log e (creatinina mg/dL) 

PELD = 0,480 x Log e (bilirrubina mg/dL) 

+ 0,378 x Log e (bilirrubina mg/dL) 

+ 1,857 x Log e (RNI) 

+ 1,120 x Log e (RNI) 

- 0,687 x Log e (albumina mg/dL) 

+ 0,643 

+ 0,436 se o paciente tiver ate 24 meses de vida 

x 10 e arredondar para valor inteiro 

+ 0,667 se o paciente tiver deficit de crescimento 

Caso os valores de laboratorio sejam menores que 

menor que 2 

1, arredondar para 1,0 

x 10 

A creatinina podera ter valor maximo de 4,0, caso 

Caso os valores de laboratorio sejam menores 

seja maior que 4,0, considerar 4,0 

que 1, arredondar para 1,0 

Caso a resposta seja sim para a questao da dialise 

Calculo do valor do deficit de crescimento 

(realiza dialise mais de 2 vezes por semana?), o 
valor da creatinina automaticamente se torna 4,0 

baseado no genero, peso e altura 


MELD: model for end-stage liver disease] PELD: pediatric end-stage liver disease] RNI: relapao normatizada internacional. 
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TABELA 19.4 CLASSIFICAQAO DE CHILD-PUGH 


Parametros 


Pontos 



1 

2 

3 

Ascite 

Ausente 

Leve 

Moderada 

Bilirrubina (mg/dL) 

<2 

2 a 3 

>3 

Albumina (g/dL) 

>3,5 

2,8 a 3,5 

<2,8 

Tempo de protrombina 




* Segundos acima do normal 

<4 

4a 6 

>6 

* RNI 

< 1,8 

1,8 a 2,3 

>2,3 

Encefalopatia 

Ausente 

Grau 1 a 2 

Grau 3 a 4 


Se o total dos pontos for 5 ou 6, a cirrose e designada de classe A; se o escore e de 7 a 9, a cirrose e classe B; e se o escore e 
acima de 10, a cirrose e classe C. 

RNI: relapao normatizada internacional. 

Fonte: adaptado de Pugh et at 37 

Nos paises em desenvolvimento, a causa mais comum e a hepatite viral 38 (a maior parte 
VHB), seguida pela hepatite medicamentosa (paracetamol, halotano, isoniazida, rifam- 
picina, anti-inflamatorios nao esteroidais (AINE), sulfonamidas, flutamida, valproato, 
carbamazepina, Ecstasy® etc.) e pela intoxicacao exogena (tricloroetileno, tetracloroetano, 
cogumelo Amanita phalloides etc.). 

A recuperaijao espontanea da funcao hepatica e de 70% na encefalopatia hepatica 
graus I e II e menor que 20% nos graus III e IV. A mortalidade aproxima-se de 80% 
sem o transplante hepatico 38 e sua indicacao esta baseada nos criterios do King’s College 
Hospital (Tabela 19.5). 

A hipertensao intracraniana e secundaria ao edema cerebral, principal fator respon- 
savel pela encefalopatia hepatica (Tabela 19.6). A manifestacao cllnica varia de confusao 
a coma e mantem relapao direta com o edema cerebral e a evolu^ao da gravidade da 
hepatite. Quando o paciente apresenta encefalopatia grau 3 ou concentra^ao arterial 
de amonia > 1,50 mg/dL, e necessaria a instalacao de um cateter para monitoraijao da 


TABELA 19.5 CRITERIOS PARA TRANSPLANTE HEPATICO DO KING'S COLLEGE HOSPITAL 


Paracetamol 

Outras causas 

pH < 7,3* 

RNI >6,5 

Ou todos os criterios 

Ou 3 dos 5 criterios abaixo: 

abaixo: 

1. Idade < 10 anos ou > 40 anos 

1. RNI > 6,5 

2. Causa: hepatite nao A nao B, halotano, reagao idiossincratica a drogas 

2. Creatinina > 3,4 mg/dL 

3. Ictericia > 7 dias antes da encefalopatia 

3. Encefalopatia graus III 

4. RNI >3,5 

ou IV 

5. Bilirrubinas > 17,5 mg/dL 


* Independente do grau de encefalopatia (ver Tabela 19.6). 















TABELA 19.6 GRAU DE ENCEFALOPATIA HEPATICA 


Grau 

Clinica 

Edema cerebral 

1 

Alteraqao comportamental ou desorientapao 

+ 

II 

Comportamento inapropriado ou sonolencia 

+ + 

III 

Torporoso, porem despertavel 

+ + + 

IV 

Coma 

++++ (indicada monitorapao da 
pressao intracraniana) (PIC) 


pressao intracraniana. O objetivo e manter a pressao intracraniana (ICP) abaixo de 25 
mmHg, a pressao arterial media (PAM) entre 70 e 80 mmHg e a pressao de perfusao 
cerebral (CPP) entre 50 e 65 mmHg ate o transplante. 

As manifestacoes extra-hepaticas sao caracterizadas por hiperdinamismo circulato- 
rio com instabilidade e necessidade de suporte farmacologico adrenergico, insuficien- 
cia renal aguda (IRA), disfunqao suprarrenal, 39 coagulopatia, hipoglicemia (producao 
diminuida pelo figado), hiponatremia, hipo ou hipercalemia, hipofosfatemia, alcalose 
metabolica podendo progredir para agravamento da hipoperfusao cerebral, infecqao e 
falencia de multiplos orgaos. 

O transplante hepatico nao e uma boa oppao terapeutica nos pacientes com hiperten- 
sao intracraniana refrataria, com pressao intracraniana maior que 50 mmHg associada a 
pressao de perfusao cerebral menor que 40 mmHg por mais de 2 horas. 
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AVALIA^AO PRE-ANESTESICA 

A avaliacao pre-anestesica do paciente hepatopata consiste em preencher a ficha 
padrao do servico, checar os ultimos exames, anotar peso e altura, realizar avaliaqao 
clinica e laboratorial das comorbidades e providenciar reserva de concentrado de globu- 
los (10 unidades), plasma fresco congelado (10 unidades), plaquetas (1 unidade/10 kg), 
crioprecipitado (1 unidade/10 kg) e leito em unidade de terapia intensiva (UTI). 

Os exames pre-operatorios basicos para o transplante hepatico sao: 


• hemograma complete; 

• prova de coagulacao; 

• contagem de plaquetas; 

• fibrinogenio; 

• eletrocardiograma; 

• radiografia de torax; 

• glicemia; 

• eletrolitos (Na, K, Mg, Ca); 

• ecocardiograma; 

• ureia e creatinina; 
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• albumina; 

• lactato; 

• bilirrubinas e transaminases; 

• sorologia para diagnostico de infec^oes. 

A medicacao pre-anestesica nao e administrada usualmente devido ao risco de aspi- 
ra^ao pulmonar, pois pacientes com doenca hepatica cronica em estagio terminal sao 
considerados como estomago cheio. 

Tecnica anestesica 

Monitoragao 

Deve ser realizada por meio de: 


CD 
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monitoragao hemodinamica atraves de medidas da pressao do atrio direito, da pres¬ 
sao de arteria pulmonar, pressao de capilar pulmonar; 
cardioscopia com analise do segmento ST; 

pressao arterial invasiva em membro superior (obrigatorio) e/ou em arteria femoral 

e pressao arterial nao invasiva para avaliapao inicial; 

oximetro de pulso; 

capnografia e/ou analisador de gases; 

pressao venosa central; 

pressao de arteria pulmonar, medida do debito cardiaco (continua ou intermitente), 
das resistencias vascular sistemica e pulmonar, do indice cardiaco, de volume sistoli- 
co, de trabalho sistolico do ventriculo direito e esquerdo; 

cateter vesical de tres vias (avaliar a diurese e a pressao intra-abdominal no PO); 
sonda nasogastrica; 

temperatura (colchao e manta termicos para membros superiores e/ou inferiores); 
ecocardiograma transesofagico, quando disponivel; 
monitoragao da pressao intracraniana quando necessario; 

monitoracao da coagula^ao com tromboelastograma e/ou coagulograma nos casos 
indicados; 

monitoracao laboratorial: 

• gasometria arterial; 

• eletolitos (Na, K, Ca ionico, Mg, Hb e Ht); 

• glicemia. 


/Acesso venoso 

Deve-se obter acesso venoso periferico calibroso (Jelco® 14 ou 16) em membros 
superiores. O acesso venoso central com duplo ou triplo lumen deve ser feito preferen- 
cialmente em veia jugular interna. Em pacientes adultos, deve-se sempre passar cateter 
de arteria pulmonar (Swan-Ganz) em veia jugular interna ou em veia subclavia. 

A passagem do duplo ou triplo lumen pode ser feita no mesmo lado do cateter de 
arteria pulmonar. 
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Quando necessario, e realizada a passagem de cateter venoso para infusao rapida de 
hemocomponentes e cristaloides (cateter de Schilley ou similar). 

Hidratagao 

A hidrata^ao deve ser feita com cristaloides (Einger simples ou lactato ou Plasmalyte® 
aquecidos). Reposi^ao volemica com soro albuminado a 5% deve ser considerada nos 
pacientes com historia de ascite e/ou hipoalbuminemia. 

O transplante hepatico e um procedimento de grande porte com grandes perdas 
hidrica e de sangue (perda insensivel de 8 a 15 mL/kg/h), mas sua reposipao deve ser 
realizada de acordo com a clinica do paciente e das medidas hemodinamicas. 

O sistema para infusao rapida de sangue ou cristaloide e utilizado quando ocorre 
perda importante de volume. 

Temperature) 

A manutencao da temperatura e fundamental para a boa evolu<;ao do paciente trans- 
plantado. Utiliza-se manta termica em membros superiores e inferiores, colchao termico 
e infunde-se soro e sangue aquecidos para manter a temperatura acima de 36°C. 

Indugao anestesica 

Os pacientes devem ser sempre considerados com estomago cheio, devendo a indu- 
pao anestesica ser realizada em sequencia rapida, em doses usuais de: 

• etomidato, propofol, cetamina ou tiopental sodico: de acordo com as condicoes cli- 
nicas; 

• opioides: qualquer opioide (fentanil, sufentanil, alfentanil, remifentanil) disponivel 
no servico pode ser utilizado. As doses de inducao e manutencao devem ser adminis- 
tradas de acordo com a condicao clinica do paciente; 

• bloqueador neuromuscular (BNM): a despolarizante succinilcolina na dose usual e 
utilizada para entubacao em sequencia rapida. O BNM adespolarizante de escolha 
deve, preferencialmente, apresentar metabolizacao extra-hepatica, como o cisatra- 
curio e o atracurio. Outros BNM (pancuronio, rocuronio, vecuronio), no entanto, 
tambem podem ser administrados, se os demais nao estiverem disponiveis. 

Manutengao 

A manutencao da anestesia para o transplante hepatico pode ser inalatoria, EV ou 
combinada. O agente inalatorio mais utilizado e o isoflurano em mistura de ar e O,, 
exceto nos pacientes com hepatite fulminante, nos quais a hipertensao intracraniana 
contraindica os agentes inalatorios. 

O oxido nitroso nao e utilizado devido ao risco de embolia aerea e distensao das alcas 
intestinais. 

Para a manutencao do relaxamento muscular, da analgesia e da hipnose sao admi- 
nistradas doses adicionais de bloqueadores neuromusculares, opioides e hipnoticos. Nos 
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periodos de instabilidade hemodinamica intraoperatoria, administra-se o midazolam a 
fim de manter a hipnose. 

Na anestesia EV, utilizam-se propofol, opioides e BNM de modo continuo ou inter- 
mitente. 

Vcntilagao 

A ventila<;ao e realizada com volume-corrente e frequencia respiratoria adequada para 
idade, peso e condicao ventilatoria. Utilizar mistura de oxigenio e ar, acertando a FiO, a 
fim de obter Pa0 2 > 100 mmHg, e pressao positiva expiratoria final (PEEP), se possivel, 
quando o paciente tolerar a pressao inspiratoria sem altera^oes hemodinamicas. 

Nos casos de instabilidade hemodinamica e durante a reperfusao do enxerto, admi- 
nistra-se FiO z 100% 

Fases do transplant e hepc'itlco 

O procedimento cirurgico divide-se em tres fases: pre-anepatica, anepatica e neo-he- 
patica ou pos-reperfusao. 

Fase pre-anepatica 

Por meio de uma ampla incisao subcostal bilateral, o figado e dissecado de modo a 
permanecer fixo apenas pela veia cava inferior, pela veia porta, pela arteria hepatica e 
pelo duto biliar comum. Essa e a fase mais longa da cirurgia, visto que os procedimentos 
abdominais previos e os vasos da parede abdominal aumentam a perda sanguinea, pro- 
longando a dura^ao cirurgica. 

Nesse momento, pode ocorrer instabilidade hemodinamica devido ao sangramento, 
a manipulacao da veia cava inferior e da veia porta, a drenagem de ascite e a manipula¬ 
te) cirurgica das alcas intestinais que causam libera^ao de prostaglandinas, diminuindo 
a resistencia vascular sistemica. 40 Nessa fase, a diminuicao da contratilidade miocardica 
ocorre tambem pela hipocalcemia resultante da quela<;ao do calcio pelo citrato presente 
na bolsa de sangue. 41 

Durante a dissec^ao hepatica e a hepatectomia, o figado, na tecnica de piggyback 
(preserva<;ao da veia cava inferior na hepatectomia), e mobilizado sobre a veia cava, 
diminuindo o retorno venoso. Antes do initio da hepatectomia, e realizado um teste de 
clampeamento para avaliar se o paciente tolera o clampeamento parcial da cava. 

Nos casos de hipotensao, pode-se otimizar a volemia, utilizar suporte de drogas vasoa- 
tivas ou optar pelo uso do bypass venovenoso. Essa tecnica envolve a canula<;ao da veia 
cava inferior ou da veia femoral e da veia porta, desviando seus fluxos sanguineos (1 a 3 
L/min) para longe do figado e de volta para o cora^ao, geralmente atraves da veia axilar. 
O bypass venovenoso evita a hipotensao severa, o edema intersticial, a isquemia, a pro- 
du<;ao de metabolitos acidos e a disfuncao renal pos-operatoria, mas aumenta o tempo 
cirurgico, com risco de embolia gasosa, complicates tromboembolicas e lesoes do plexo 
braquial, alem de contribuir para a hipotermia. 





Considerapoes anestesicas 

As principais complicates dessa fase sao a hipovolemia, a hipocalcemia, a hipoter- 
mia e a anemia. O anestesiologista tem como objetivo manter a volemia e a temperatura 
e corrigir as instabilidades hemodinamicas, os parametros laboratoriais e o debito uri- 
nario. 

Fase anepatiea 

A veia cava e clampeada acima e abaixo do figado, assim como a arteria hepatica, 
a veia porta e o duto biliar comum. Em seguida, o figado e excisado completamente, 
podendo o bypass ser empregado ou nao nessa fase. O figado do doador e anastomosado 
as veias cavas supra e infra-hepatica e a veia porta. Como consequencia do clampeamen- 
to das veias cava inferior e porta, ocorre diminuicao importante do retorno venoso. 
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Considerapoes anestesicas 

Na fase anepatiea pode ocorrer diminuicao do debito cardiaco, queda do debito 
urinario, hipocalcemia (ausencia do figado), coagulopatias, hiperpotassemia, acidose, 
aumento da concentra<;ao de lactato, embolia gasosa e hipotermia. Nessa fase, e impor¬ 
tante considerar suporte hemodinamico com drogas vasoativas, com o intuito de manter 
a estabilidade cardiovascular. 

Deve-se, tambem, preparar adequadamente o paciente para a reperfusao, mantendo 
valores aceitaveis de potassio e calcio normal, e corrigir o deficit de base, uma vez que e 
fundamental manter a estabilidade hemodinamica antes e apos a reperfusao. 


Fase neo-hepatica 

Apos a remocao dos damps venosos, o figado e perfundido com circulacao ininter- 
rupta. A anastomose da arteria hepatica e do duto biliar comum do doador ao receptor 
e realizada nessa fase. 

O periodo imediato apos a reperfusao do figado e um momento critico do trans- 
plante, sendo o periodo de maior instabilidade hemodinamica, 42 ' 43 quando os pacientes 
podem apresentar sindrome pos-reperfusao. 

Essa sindrome e um fenomeno hemodinamico agudo e transitorio de colapso car¬ 
diovascular que sucede a revascularizacao, ocorrendo diminuicao da pressao arterial, da 
resistencia vascular sistemica e da contratilidade miocardica, acompanhada do aumen¬ 
to das pressoes de enchimento e da resistencia vascular pulmonar 44 e de bradicardia, 
podendo evoluir abruptamente com parada cardiaca. 45 Ocorre em cerca de 30% dos 
transplantes hepaticos e, classicamente, tem seu padrao hemodinamico caracterizado 
pela queda da pressao arterial media em mais de 30% dos valores pre-reperfusao, com 
duracao maior que 1 min, ocorrendo nos primeiros 5 min da reperfusao. 

A resposta hemodinamica ocorre pela subita liberapao de sangue acidotico e hiperpo- 
tassemico, rico em substancias vasoativas e agentes toxicos, liberados na circulacao tanto 
pelo enxerto no processo de isquemia e reperfusao hepatica quanto pelos acumulados na 
circulacao esplancnica estagnada durante o pincamento da veia porta. 46 
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Outros fatores definem a sindrome, como a queda da pressao arterial media a valores 
inferiores a 60 mmHg nos adultos. Doadores e enxertos marginais, com alto grau de 
esteatose, historia de parada cardiaca, dependentes de elevado suporte farmacologico 
adrenergico, hipotensos e com idade maior de 50 anos, e tempo de isquemia prolongado 
constituem fatores de risco ao desenvolvimento da sindrome e de hiperpotassemia apos 
a revascularizacpio do enxerto. 47 A sindrome tende a ser mais grave no primeiro minuto 
da reperfusao e, de modo geral, deixa de ser critica apos o 5° min. 

Pressao arterial media menor que 60 mmHg deve ser tratada, preferencialmente, com 
adrenalina em bolo de 50 meg e infusao de fluidos orientada pelas pressoes venosas. A 
necessidade de suporte adrenergico continuo e estabelecida de acordo com a evolu<;ao 
dos dados hemodinamicos. 
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Consideragoes anestesicas 

O preparo do paciente para a reperfusao e a unica forma de atenuar os efeitos hemo¬ 
dinamicos, tendo como base o rigoroso controle hemodinamico por meio da monitora- 
<;ao invasiva associada ao controle metabolico e hidreletrolitico. 

A hiperpotassemia e a altera 9 ao eletrolitica de consequencia mais grave na reperfu¬ 
sao, tornando obrigatorias medidas profilaticas para manutencao do potassio serico em 
niveis inferiores a 4,0 mEq/L. Nessa fase, nivel de potassio maior que 5,0 mEq/L constitui 
fator de risco para o desenvolvimento de hiperpotassemia e deve ser tratado de forma 
agressiva antes da reperfusao. 

Nos casos mais graves, ocorre alargamento do QRS, podendo evoluir para taquicar- 
dia ou fibrila^ao ventricular, sendo a administragao de calcio e bicarbonato de sodio as 
medidas mais eficazes para deslocar o potassio para o meio intracelular com rapidez 
suficiente para tratar a hiperpotassemia da reperfusao. 

A coagulopatia na fase neo-hepatica e decorrente de um aumento exacerbado e tran- 
sitorio da atividade do t-PA, da atividade proteolitica, da liberacao de heparina ou de 
fatores heparine-like do enxerto, da hipotermia e da acidose, resultando em um quadro 
de hiperfibrinolise e hipocoagulacjao. Quando o figado implantado funciona adequa- 
damente, a coagulopatia e as altera<;6es hemodinamicas, metabolicas, da coagulacao, 
eletroliticas e acidobasicas da reperfusao sao autolimitadas e restringem-se a primeira 
hora da reperfusao, nao requerendo intervencao. 

Os sinais classicos de disfun^ao do enxerto incluem: necessidade crescente de suporte 
farmacologico hemodinamico, hiperfibrinolise grave e prolongada, hipocalcemia, acido¬ 
se metabolica persistente, hipotermia refrataria, hipoglicemia e oliguria (Tabela 19.7). 


Hemodinamico 

Normalmente, os dados revelados pelo cateter de Swan-Ganz sao de vasodilatagao 
periferica com alto debito cardiaco. Deve-se sempre avaliar a resistencia vascular pul- 
monar, mesmo em situacoes em que a pressao de arteria pulmonar esteja normal, pois a 
hipertensao pulmonar pode ser resultado do aumento do fluxo sanguineo e esta relacio- 
nada ao prognostico do paciente (ver Tabela 19.1). 




TABELA 19.7 EVIDENCES DE BOM FUNCIONAMENTO DO ENXERTO 
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Normalizagao da coagulagao 
Normalizagao do pH 

Ausencia de necessidade da reposigao de calcio 

Elevagao da temperatura 

Diurese > 1 mL/kg/h 

Diminuigao do suporte adrenergico 

Produgao de bile 

Aspeeto macroscopico do figado (coloragao e consistencia) 


Coagulagao 

A monitoragao da coagulagao e realizada rotineiramente durante o transplante hepa- 
tico, visando a diminuir o sangramento e a quantidade administrada de hemocompo- 
nentes, que estao associados a aumento da morbimortalidade perioperatoria. 48 

A monitoragao por meio de testes de coagulagao tradicionais (TP, RNI, TTPA, TT, 
fibrinogenio, D-dimero) ou tromboelastografia (TEG) e da contagem plaquetaria deve 
indicar se existe coagulopatia, identificando a causa e a terapia a ser instituida, de modo a 
otimizar o uso de hemocomponentes. A dificuldade de avaliagao e o tempo de realizagao 
da bateria dos testes tradicionais de coagulagao, no entanto, dificultam sua implementa- 
gao intraoperatoria e favorecem a incorporagao da TEG. 

O perfil global da coagulagao pode ser qualitativa ou quantitativamente interpretado 
em termos de estado hipo, normal ou hipercoagulavel, permitindo, tambem, a analise de 
seu grau de lise (Figura 19.2). A estrategia intraoperatoria esta baseada na TEG junto a 
contagem laboratorial do numero de plaquetas. Assim, a coagulagao sanguinea e moni- 



FIGURA 19.2 Padroes de TEG. 
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torada pela clinica e orientada laboratorialmente, e o uso de componentes sanguineos 
fica limitado a tratar disturbios da coagula^ao que sao clinicamente importantes, parti- 
cularmente quando tem confirma^ao laboratorial. 

A coagulopatia pode ser tratada com uso profilatico de antifibrinoliticos que pro- 
movem homeostasia e menor requisiqao de hemocomponentes durante o transplante 
hepatico. 

Estudos demonstraram menor necessidade de hemoderivados com o emprego de 
aprotinina e acido tranexamico, mas deve-se atentar para algumas contraindicacoes 
relativas e absolutas, como coagulacao intravascular disseminada, historia de trom- 
bose, anticorpos antifosfolipides, tumores malignos e pacientes pediatricos (arteria de 
calibre fino). 

Os antifibrinobticos administrados durante o transplante hepatico sao os analogos 
da lisina, o acido epsilon aminocaproico (EACA), o acido tranexemico e a aprotinina 
(inibidor de enzimas proteoliticas). 


EACA 

E um similar menos potente do acido tranexamico, utilizado no tratamento e na 
profilaxia de hemorragia associada com fibrinolise excessiva, contagem normal de pla- 
quetas e fibrinogenio diminuido. Em pacientes com insuficiencia renal, a dosagem deve 
ser reduzida. 

Atualmente recomendam-se doses baixas de EACA para tratamento da hiperfibrino- 
lise; bolo de 250 a 500 mg e suficiente. A dose pode ser repetida quando necessario. 24 

Acido tranexamico 

Inibe a ativacao do plasminogenio em plasmina e, consequentemente, a fibrinolise. E 
utilizado no tratamento e na profilaxia de hemorragia associada a fibrinolise excessiva. 
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1. Dose: 10 mg/kg antes da cirurgia e manutenqao com 1 mg/kg/h. 

2. Efeitos adversos dos analogos da lisina: trombose intravascular, miopatia (musculos 
cardiaco e esqueletico), efeitos no sistema nervoso central e hipotensao. 

Aprotinina 

Trata-se de um inibidor de largo espectro de enzimas proteoliticas (tripsina, plasmi¬ 
na, calicreina, elastase, uroquinase, trombina) que estao envolvidas na coagulacao, na 
fibrinolise e na cascata de resposta inflamatoria, o que demonstra sua capacidade em 
modular diversos processos sistemicos. 


1. Dose de ataque: 500.000 a 2.000.000 unidade inativadora de calicreina (UIK). 

2. Dose de manuten<;ao: 200.000 a 400.000 UIK/h. 

3. Efeitos adversos: broncoespasmo, disturbios gastrintestinais, eritema, taquicardia, 
anafilaxia, tromboflebite, reacao anafilatica, insuficiencia renal e tromboembolis- 
mo fatal. 





Sulfato de protamina 

Reverte o efeito da heparina durante a fase anepatica e neo-hepatica. 
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1. Dose: 25 a 50 mg. 

DDAVP (1 -deamina-8D-arginina-vasopressina) 

E um analogo de vasopressina. Estimula a liberate do fator VIII pelas celulas endo- 
teliais. 


1. Dose: 0,3 meg/kg intravenoso ou subcutaneo ou 300 meg intranasal. Pode ser repe- 

tida apos 12 a 24 horas. 

Concentrado de eomplexo protrombinieo 

E formado de ativadores precursores dos fatores de coagula^ao vitamina K-depen- 
dentes (fatores II, VII, IX e X). E indicado em hepatopatia grave com deficit de multiplos 
fatores de coagula^ao e com tempo da protrombina ativado (IAP) e/ou RNI (razao nor- 
malizada internacional) no minimo 1,5 x 0 controle. 

1. Dose: 50 a 100 U/kg, maximo de 200 Ul/kg/dia. 

No Brasil, a Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa) suspendeu o uso da 
aprotinina, desde novembro de 2007, enquanto aguarda dados sobre a seguranepi dessa 
medica<;ao. 

O fator Vila recombinante e o agente farmacologico mais recente utilizado no trans- 
plante hepatico. Em pacientes com doenca hepatica grave, sao observadas coagulopatias 
complexas por produced) insuficiente de fatores de coagula^ao, por vezes acompanhadas 
de trombocitopenia por hipertensao porta e hiperesplenismo. A fibrinolise pode ocorrer 
devido a dificuldade de depura^ao hepatica dos ativadores de plasminogenio ou, ainda, 
como resposta a coagula^ao intravascular disseminada. 

O fator Vila recombinante age de maneira semelhante ao FVIIa natural, mas o pri- 
meiro, administrado em altas doses, pode atingir niveis com estimativa suprafisiologica. 
Assim, o eomplexo FT (fator tecidual)/FVIIa poderia ativar quantidades suficientes de 
FIXa e FXa para gerar protrombinase, mesmo com niveis baixos de outros fatores. 

Outro efeito importante em doses altas e a capacidade de ativar FX na superficie 
das plaquetas ativadas, independentemente do FT, com geracao de trombina apesar da 
coagulopatia grave. Nao ha, ainda, perfil de risco-beneficio para o FVIIa estabelecido 
na coagulopatia do hepatopata. O risco de trombose e citado e o endotelio nos orgaos 
transplantados pode expor a FT como resultado de agressao por injuria de isquemia e 
reperfusao. 

As complicates tromboticas devem sempre ser lembradas, bem como o alto custo 
do FVIIa recombinante, cujo tratamento pode ser superior a 6 mil dolares (dose unica 
de 90 mcg.kg' 1 em paciente de 70 kg). 49 
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Hidreletroliticas 

Hiponatremia 

Disturbio comum, pois a ativa^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
impede a excrecao de agua livre. Alteracoes agudas nas concentra^oes de sodio merecem 
atencao, pois estao relacionadas ao desenvolvimento de mielinolise pontina. 

O tratamento deve ser realizado com solucao salina hipertonica na velocidade de 1 
mmol/L/h ou 25 mmol/L/dia. 

(Cd - Ca) X fd X peso (kg) = Meq 


Em que: 

Cd = concentracao de sodio desejada; 

Ca = concentracao de sodio presente; 

Fd = tracao do peso corporeo de distribuicao, no caso do sodio e de 0,6 a 0,7. 


Hipercalemia 

Pode ser resultado da sindrome hepatorrenal ou do uso de derivados do sangue e 
da reperfusao do enxerto, podendo provocar alteracoes eletrocardiograficas, arritmias e 
parada cardiaca. As alteracoes eletrocardiograficas mostram onda T apiculada, depres- 
sao do segmento ST, prolongamento do intervalo PR com diminuicao da amplitude e 
desaparecimento da onda P, alargamento do complexo QRS e juncao do complexo QRS 
a onda T. 

O tratamento deve ser iniciado apos a inducao anestesica, prevenindo as repercussoes 
da hipercalemia. Deve-se administrar diureticos de alca (furosemida), solucao de glicose 
e de insulina (1 unidade de insulina regular/2 g de glicose), alem de realizar a correcao 
da acidose, da hipocalcemia e da hipocalcemia. O tratamento pode, ainda, ser comple- 
mentado com o uso de resinas de troca ionica (Sorcal) e a dialise. 

A administracao de bicarbonato de sodio e calcio provoca deslocamento do potassio 
para o meio intracelular e trata as alteracoes eletrocardiograficas agudas rapidamente. 
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Hipomagnesemia 

O magnesio tambem e quelado pelo citrato, podendo ocasionar hipomagnesemia 
apos a administracao de derivados do sangue e, consequentemente, arritmias e depressao 
miocardica. Apesar de a dosagem serica de magnesio nao ser habitual e, muitas vezes, de 
dificil obtencao no intraoperatorio, o magnesio deve ser reposto empiricamente nos casos 
de transfusao macica, arritmias persistentes e disfuncao miocardica pos-reperfusao. 

O tratamento e feito com 8 a 12 g de sulfato de magnesio EV dividido em doses nas 
primeiras 24 h, seguidas de 4 a 5 g diariamente por 3 a 4 dias. 


Hipocalcemia 

Frequente na fase anepatica, pode agravar a hipotensao e a estabilidade hemodina- 
mica da reperfusao. No paciente hepatopata, o citrato que seria rapidamente metabo- 
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lizado pelo figado normal tem sua depuracao diminuida e aumenta a suscetibilidade 
de intoxicacao. A hipocalcemia manifesta-se com depressao miocardica (hipotensao 
arterial, aumento das pressoes de enchimento) e, na eletrocardioscopia, pode-se detectar 
alargamento do intervalo QT. 

O tratamento e realizado com cloreto (10 mg/kg) ou gluconato de calcio (30 mg/kg). 

Consideragoes anestesicas 

Os objetivos do anestesiologista no transplante de figado sao: 

• corrigir a coagulopatia e os disturbios hidreletroliticos; 

• manter a diurese; 

• otimizar os parametros hemodinamicos; 

• proporcionar suporte hemodinamico (principalmente pos-reperfusao); 

• manter a normotermia; 

• tentar a extuba<;ao na sala operatoria; 

• proporcionar analgesia; 

• preparar o paciente para transporte para a UTI com monitora^o adequada. 

Extuba^ao 

A extuba^ao traqueal realizada na sala operatoria proporciona conforto e satisfa^ao 
ao paciente e diminui a estadia na UTI, o tempo de internacao hospitalar, o risco de 
infec^ao pulmonar e o custo hospitalar. 

O paciente e extubado apenas se o enxerto funcionar adequadamente (pH normal, 
normotermia, manuten^ao da glicemia, atividade de protrombina > 25%), se o paciente 
apresentar estabilidade hemodinamica, se o sangue foi transfundido com menos de 10 
unidades de concentrado de hemacias, se a frequencia respiratoria for menor que 35 rpm 
e se satura<;ao de oxigenio maior que 90% e o volume-corrente maior que 4 mL/kg. 

RESERVA DE DERIVADOS DO SANGUE 

1. Crioprecipitado: contem fator VIII, XIII, fibrinogenio, 1 unidade (10 a 15 mL)/10 kg. 

2. Plasma fresco congelado: contem todos fatores de coagula<;ao, proteinas C e S, fibri¬ 
nogenio e antitrombina III (reservar 10 mL/kg). 

3. Concentrado de globulos vermelhos: reservar 10 unidades e manter hematocrito em 
torno de 30%. 

4. Plaquetas: no pre-operatorio, deve-se transfundir apenas se < 50.000, ou indepen- 
dentemente do procedimento cirurgico, se a contagem for < 20.000 ou houver san- 
gramento espontaneo (reservar 10 unidades ou 1 unidade/10 kg). 
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O transporte para UTI deve ser feito apos estabiliza<;ao hemodinamica e ventila^ao 

adequada para a condicao cllnica do paciente (ventilacao sob mascara facial ou com 

ventilador controlado mecanicamente), que deve ser transportado com cardioscopio, 

oximetro e monitora^ao invasiva. 
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Anestesia para 
Transplante Pulmonar 


ROGERIO FERREIRA FRANQA 


INTRODUgAO 

O transplante pulmonar e o tratamento definitivo para a doen<;a pulmonar em estagio 
terminal nos pacientes refratarios a terapia clmica. A indica^ao mais comum para esse pro- 
cedimento e a doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), responsavel pelo diagnostico 
de mais de 1/3 de todos os receptores, e a fibrose pulmonar idiopatica (FPI) corresponde 
aos outros 19%. 1 Outras indicates comuns incluem fibrose dstica, enfisema secundario 
a deficiencia de alfa-antitripsina, hipertensao pulmonar primaria e sarcoidose. 

O primeiro transplante pulmonar foi realizado em 1963, na Universidade de Missis- 
sipi. 2 O paciente em questao evoluiu para obito, devido a insuficiencia renal, dezoito dias 
apos a cirurgia. Durante os vinte anos seguintes, somente 40 transplantes foram regis- 
trados. O tempo de sobrevida para esses pacientes foi curto, com apenas um paciente 
sobrevivendo por mais de um mes. 3 

Com o uso de drogas imunossupressoras, a taxa de rejeicpio dos orgaos transplanta- 
dos diminuiu e a sobrevida aumentou. Em 1988, a taxa de sobrevida de um ano foi de 
79% em alguns centres. 4 

A Sociedade Internacional para o Transplante de Co racao e Pulmao registrou, de 
1980 a junho de 2006, dados sobre 23.716 receptores de pulmao. Em 2005, o numero 
de transplantes registrados foi de 2.169, dos quais a maioria foi bilateral. Apesar de 
146 centres registrarem transplantes pulmonares de 1998 ate 2006, quase metade dos 
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transplantes foi realizada em 23 centres, o que corresponde a uma media maior que 30 
transplantes por ano. 1 Todavia, o numero de pacientes que aguardam pelo transplante 
pulmonar continua a crescer e excede muito o numero de orgaos doados disponiveis. 
As taxas de sobrevida para todos os transplantes pulmonares a partir de 1994 ate 2005 
foram de 87% em tres meses, 78% em 1 ano, 62% em 3 anos, 50% em 5 anos e 26% em 
10 anos, com maior mortalidade no primeiro ano. 1 


SELEgAO DO DOADOR 

Apesar de os requisites originais para doa^ao incluirem somente doadores com 
menos de 40 anos de idade, sem historia de tabagismo e com rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 maior 
que 350, os criterios tern sido ampliados em muitos centros. O doador aceito como 
“ideal” deve ter menos de 55 anos de idade, ser ABO-compativel e apresentar radiografia 
de torax sem alteracoes, PaO, maior que 300 mmHg em uma Fi0 2 de 100%, historia de 
tabagismo menor que 20 anos/ma^o e ausencia de trauma toracico, de evidencias de 
aspira^ao ou sepse, de cirurgia cardiopulmonar previa e de secrecoes purulentas. 5 

Muitos centros estao flexibilizando esses criterios em um esfor^o para aumentar o 
numero de doadores, registrando sobrevidas semelhantes com o uso de orgaos doados 
“marginais”. 


SELEgAO DO RECEPTOR 
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A selecao do receptor e baseada no beneficio da sobrevida, uma vez que a expectativa 
de vida do paciente esta muito reduzida, sendo ainda mais curta que o tempo previsto 
de espera por um orgao, e que, apos o transplante, seria maior. 6 

O transplante pulmonar confere, particularmente, beneficio de sobrevida demons- 
travel em pacientes com fibrose cistica avan^ada, FPI e hipertensao pulmonar primaria. 
Os criterios de selecao especificos incluem doen^a pulmonar terminal refrataria a tera- 
pia clinica, expectativa de vida estimada menor que dois anos, classes funcionais III ou 
IV da New York Heart Association (NYHA), limita^o substancial das atividades diarias 
e risco de mortalidade maior que a mortalidade relacionada ao transplante nos dois 
primeiros anos. 7 

As contraindicates para o transplante incluem malignidade nos dois ultimos anos 
(exceto tumores cutaneos, escamosos e de celulas basais), disfuncao avan^ada intratavel 
de outro sistema organico maior (particularmente disfuncao renal e doen^a arterial 
coronariana nao tratavel por intervemjao percutanea ou revascularizacao miocardica), 
doen^a neuromuscular progressiva, infec^ao extrapulmonar cronica incuravel (hepati¬ 
te B ativa, hepatite C e virus da imunodeficiencia humana), importante deformidade 
espinhal ou da parede toracica, ausencia documentada de adesao a terapia medica, 
condi^oes psicologicas ou psiquiatricas intrataveis que podem ter impacto negativo na 
sobrevida, dependencia de drogas nos ultimos seis meses e ausencia de suporte social. 6 






As contraindicacoes relativas incluem idade superior a 65 anos, conditio clinica ins- 
tavel ou grave, estado funcional gravemente comprometido, colonizagao por bacterias 
altamente virulentas e resistentes, fungos ou micobacterias, obesidade grave (indice de 
massa corporea maior que 30) e ventilagao mecanica. 6 

Em 1988, por meio de consenso entre varias sociedades toracicas, foram apresentados 
guidelines internacionais para a selegao de candidatos ao transplante pulmonar, confor- 
me mostra a Tabela 20.1. 8 


TABELA 20.1 GUIDELINES PARA SEIE^AO DE RECEPTORES DE PULMAO 
Indicagoes gerais 

Doenga pulmonar em estagio terminal 

Falha no tratamento medico maximo da doenga pulmonar 

Idade dentro dos limites para o transplante planejado 

Expectativa de vida menor que 2 a 3 anos 

Habilidade para andar e se submeter a reabilitagao 

Bom estado nutricional (70 a 130°/o do peso corporal ideal) 

Antecedente psicossocial estavel 


Comorbidade nao significativa 


Indicagoes especifieas 

DP0C 

VEF1 < 25% do valor previsto apos broncodilatadores 


PaC0 2 = 55 mmHg 


Hipertensao pulmonar (especialmente com cor pulmonale) 


Terapia cronica com 0 2 

Fibrose cistica 

VEF1 < 30% do previsto 


Hipoxemia, hipercapnia ou fungao pulmonar com deterioragao rapida 


Perda de peso e hemoptise 


Exacerbagoes frequentes, especialmente mulheres jovens 


Ausencia de organismos resistentes a antibioticos 

Fibrose pulmonar 

Capacidade vital < 60 a 65% do previsto 

idiopatica 

Hipoxemia ao repouso 


Progressao da doenga apesar da terapia (esteroides) 

Hipertensao pulmonar 

Classe funcional III ou IV da NYHA, apesar da terapia com prostaciclina 


Pressao atrial direita media > 15 mmHg 


Pressao arterial pulmonar media > 55 mmHg 


Indice cardlaco < 2 L/min/m 2 

Slndrome de Eisenmenger 

Classe funcional 111 ou IV da NYHA, apesar da terapia maxima 

Criangas 

Classe funcional III ou IV da NYHA 


Doenga refrataria a terapia maxima 


Cor pulmonale, cianose, baixo debito cardiaco 

VEF1: volume expiratorio forgado em 

urn segundo. 
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Os candidatos com infec<;6es pulmonares cronicas, fibrose cistica, hipertensao pul- 
monar e doencpi cardiaca congenita recebem, mais comumente, transplante pulmonar 
bilateral. Apesar de o transplante monopulmonar ser tradicionalmente selecionado para 
DPOC e FPI, em razao de apresentarem sobrevidas semelhantes, menor dificuldade 
tecnica e numero de doadores limitados, alguns centros estao aumentando o numero de 
transplantes pulmonares bilaterais para todas as indicates. 7,9,10 

As vantagens do transplante pulmonar bilateral incluem menor disturbio ventilacao- 
-perfusao, menor risco de edema pulmonar de reperfusao e taxas de sobrevida mais 
altas. 11 Ainda assim, o numero de transplantes de um unico pulmao tem permanecido 
estavel, enquanto o numero de transplantes bilaterais tem aumentado. 

O transplante pulmonar bilateral e mais realizado de forma sequencial que em 
bloco, pois e mais simples tecnicamente e pode evitar a necessidade de circula^ao 
extracorporea (CEC). Alguns centros estao alcanipindo sucesso com o uso de doadores 
vivos e com parentesco para grupos especificos de pacientes, como aqueles com fibrose 
cistica, nos quais dois doadores contribuem, cada um com um lobo, para o receptor. 
Essa pratica pode, alem de aumentar o numero de doadores, melhorar a compatibili- 
dade dos orgaos. 12,13 

Os doadores sao selecionados com base no tamanho anatomico do pulmao e na com- 
patibilidade ABO. O orgao doado e suscetivel a lesao isquemica, que tem sido associada a 
morbimortalidade pos-operatoria. E recomendavel manter o tempo de isquemia menor 
que 6 h. 

Recentemente, solu^oes de preserva<;ao extracelular com dextrana com baixos niveis 
de potassio, como Perfadex®, tem sido selecionadas por apresentarem menor citotoxici- 
dade que as solu^oes de preservacao intracelular tradicionais, como a Euro-Collins® e a 
da Universidade de Wisconsin. 
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IMUNOSSUPRESSAO 

A terapia imunossupressora e usualmente administrada aos receptores no periodo 
pre-operatorio. Regimes comuns incluem esteroides, ciclosporina ou tacrolimus, azatio- 
prina e anticorpos antilinfocitos ou basiliximabe. 7 

Antibioticos profilaticos tambem sao administrados pre-operatoriamente, mas os 
agentes variam amplamente entre as instituicoes. 


AVALIA^AO E PREPARO PRE-OPERATORIO 

A avaliacao medica previa a inclusao do paciente na lista de espera para o transplante 
envolve muitas especialidades. Infelizmente, porem, o anestesiologista nao esta sempre 
incluido nesse processo. 
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Caso o paciente tenha permanecido na lista por longo periodo, e importante a revisao 
dos dados laboratoriais e funcionais, particularmente do teste de funcao pulmonar, da 
radiografia de torax, do ecocardiograma ou de testes com radionuclldeos. 14 A confirma- 
cjao da compatibilidade ABO entre doador e receptor e fundamental. 

Geralmente, os candidatos ao transplante apresentam estado funcional pulmonar 
muito comprometido e estao recebendo multiplas terapias, incluindo oxigenio, bron- 
codilatadores, esteroides e vasodilatadores - medicares que devem ser mantidas no 
periodo pre-operatorio. 15 E prudente, tambem, a avalia^ao criteriosa de qualquer sin- 
toma novo ou de deteriorate aguda no estado funcional. Assim, o exame flsico deve 
focar particularmente as vias aereas, o cora^ao e os pulmoes. Devido ao tempo curto 
de isquemia, necessario para a boa funcao do orgao, os procedimentos devem ser rea- 
lizados assim que o orgao estiver disponlvel, ainda que alguns pacientes estejam com o 
estomago cheio. 

Apesar de os pacientes estarem compreensivelmente ansiosos, eles apresentam reser- 
va pulmonar minima, de modo que a seda^ao deve ser realizada cuidadosamente sob 
monitora9ao. Apos a determinacao da satura^ao arterial de oxigenio, e utilizada dose 
titulada de um benzodiazeplnico de a^ao curta (0,25 a 1 mg de midazolam) para a ansio- 
lise. Opioides como medicacao pre-anestesica devem ser administrados com extrema 
cautela em pacientes hipercarbicos. 

Eventualmente, e necessaria medicacao pre-anestesica com combina^ao de metoclo- 
pramida, antagonistas de receptores H 2 e antiacido nao particulado. 

CONDUTA INTRAOPERATORIA 

Inicialmente, o paciente e monitorado com eletrocardiografia, pressao arterial nao 
invasiva e oximetria de pulso. Um acesso venoso periferico com cateter calibroso ( extra - 
-cath 16 ou 14 G) e estabelecido e a medicacao pre-anestesica e administrada. O oxigenio 
e ofertado por cateter nasal ou mascara facial. 

O uso da anestesia peridural deveria ser considerado em todos os pacientes submeti- 
dos ao transplante pulmonar. Trata-se de um metodo de analgesia eficaz e que melhora 
a funcao pulmonar apos o transplanted 6 Contudo, seu uso tern sido limitado pelo tempo 
de chegada do paciente ao centro cirurgico ou pela proximidade da CEC. Nesses casos, 
a anestesia peridural pode ser realizada no periodo pos-operatorio apos a correcao das 
coagulopatias. Esse metodo tambem pode ser utilizado no paciente levemente sedado, 
durante o desmame da ventila^ao mecanica, permitindo melhor monitora^ao neurolo- 
gica e otimizando a analgesia previamente a desentuba^ao. 

Recentes revisao sistematica e metanalise demonstraram que o bloqueio paraver¬ 
tebral resultou em menor taxa de complicates respiratorias pos-operatorias e menor 
incidencia de efeitos indesejaveis (hipotensao, retencao urinaria, nauseas e vomitos) 
quando comparado ao bloqueio peridural para cirurgia toracica. 17 Isso tern particular 
relevancia para o transplante pulmonar, uma vez que a hipotensao aumenta a necessi- 
dade de terapia vasoconstritora e, consequentemente, retarda a desentubacao traqueal. 
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Provavelmente, devido ao alto volume de anestesico necessario, o bloqueio paravertebral 
nao e uma boa opcao para o transplante pulmonar bilateral, mas seria ideal para muitos 
pacientes submetidos ao transplante monopulmonar. 

A vigilancia durante a indu<;ao e fundamental. A administracao de agentes anestesicos 
e o inicio da ventila^ao mecanica podem causar hipotensao grave e parada cardiaca. 18,19 

Muitos pacientes apresentam algum grau de hipertensao pulmonar e, possivelmen- 
te, uma parede vascular pulmonar hiper-responsiva, 20 o que pode levar a um subito 
aumento na resistencia vascular pulmonar e, consequentemente, a insuficiencia cardiaca 
direita. Esse fator combinado a ventilacao sob pressao positiva, ao aumento da PaC0 2 
secundario a apneia e aos efeitos vasodilatadores e miocardiodepressores dos agentes 
anestesicos pode causar instabilidade hemodinamica importante. Drogas vasoativas e 
equipes cirurgica e de perfusao devem estar imediatamente disponiveis. 

Pacientes com comprometimento pulmonar e cardiaco importantes podem requerer 
monitora^ao invasiva da pressao arterial antes da inducao anestesica, que se inicia com a 
desnitrogena^ao e deve ser lenta e utilizar drogas baseadas no estado funcional do pacien- 
te. Nos pacientes com maior comprometimento cardiovascular, e prudente utilizar etomi- 
dato associado a opioides e bloqueador neuromuscular nao liberador de histamina. 

Tecnicas balanceadas para manuteiupio anestesica sao mais comumente utilizadas. 
Devido a doen^a enlisematosa bolhosa, a hipertensao pulmonar ou a hipoxemia intrao- 
peratoria, o oxido nitroso e raramente utilizado. 15 

Apos a inducao anestesica, a via aerea deve ser assegurada rapidamente e a posicpio 
da sonda endotraqueal conlirmada imediatamente. O isolamento pulmonar, preferi- 
velmente realizado com uma sonda endotraqueal de duplo-lumen, e necessario para o 
transplante pulmonar uni ou bilateral sequencial. Esse tipo de sonda facilita a aspiracao 
de sec redoes e melhora a desinsutla^ao do pulmao nao dependente durante a disseccao 
inicial. O bloqueador bronquico e mais facilmente deslocado durante a manipulacao 
cirurgica, mas pode nao garantir o isolamento do lobo superior direito e requer repo- 
sicionamento no intraoperatorio, no caso de procedimento bilateral sequencial. Sondas 
endotraqueais para a esquerda sao preferiveis, devido a facilidade de posicionamento no 
interior do bronquio-fonte esquerdo. 

Os monitores invasivos (pressao arterial invasiva e cateter de arteria pulmonar) sao 
posicionados sob condicoes estereis, assim como o probe, para ecocardiografia transe- 
sofagica (ETE). O cateter de arteria pulmonar, com a monitoracao continua do debito 
cardiaco e da satu racao venosa mista, fornece rapidamente informacoes sobre mudan- 
^as na condi 9 ao cardiopulmonar e minimiza a hidrataijao necessaria para um debito 
cardiaco adequado. 15 

O controle da ventilacao mecanica deve ser manipulado com base na doen<;a sub- 
jacente do paciente e a gasometria arterial pre-operatoria pode ser usada como um 
guia para a condu<;ao da ventilacao. Devido ao fato de o pulmao doado ser muito 
sensivel ao edema, restricao hidrica e estrategias ventilatorias protetoras devem ser 
implementadas, 21 o que inclui o uso de volume-corrente baixo (6 a 8 mL/kg), baixa 
Fi0 2 compativel com oxigenacao adequada e pressao positiva expiratoria final (PEEP) 
de 5 a 15 cmH 2 0. 21 Isso pode resultar em niveis elevados de PaC0 2 , conhecida como 




hipercapnia permissiva, que pode ser bem tolerada pelo paciente e reduzir o risco de 
barotrauma e hiperinsufla<;ao pulmonar dinamica . 22 Outros metodos para reduzir a 
hiperinsufla^ao incluem o aumento do tempo expiratorio e do fluxo inspiratorio ou 
a desconexao periodica do circuito. 

Como mencionado anteriormente, muitos pacientes apresentam algum grau de 
hipertensao pulmonar, que pode causar insuficiencia de ventriculo direito (VD) e 
colapso hemodinamico. A pressao arterial pulmonar (PAP), bem como a pressao venosa 
central (PVC) e suas tendencias, deve ser monitorada continuamente. A ETE fornece 
imagens em tempo real e informaqoes sobre a fun 91 o ventricular direita. 

O tratamento nao farmacologico da hipertensao pulmonar envolve a correcao de 
fatores exacerbadores, como hipoxemia, hipercarbia, acidose, hipervolemia, hipotermia 
e anestesia superficial. Variacoes nos volumes pulmonares tambem afetam a resistencia 
vascular pulmonar (RVP). A hiperinsufla^ao e as atelectasias, por exemplo, resultam na 
compressao de vasos intra e extra-alveolares, respectivamente, de modo que a RVP e 
baixa em volumes pulmonares proximos a capacidade residual funcional. 

Para o cumprimento desses objetivos, sao necessarias monitora^ao da ventil 3910 e da 
temperatura, gasometria arterial e administra^ao adequada de drogas anestesicas . 23 A hiper¬ 
tensao pulmonar persistente, apesar dessas medidas, requer tratamento farmacologico. 

Vasodilatadores pulmonares, como milrinona, oxido nitrico (ON) inalatorio e pros- 
taglandinas inalatorias, tem sido comumente utilizados. Por ser rapidamente inativado 
na vasculatura pulmonar, o ON inalatorio produz vasodilata<;ao pulmonar, sem causar 
vasodilatacpio sistemica significativa, e metemoglobina. Diferentemente dos vasodilata¬ 
dores intravenosos, o ON inalatorio e administrado, primariamente, como um gas para 
os vasos pulmonares que perfundem alveolos ventilados, aumentando o fluxo sanguineo 
somente para essas areas. 

Alem de reduzir a RVP, esse efeito reduz o shunt intrapulmonar, melhorando o aclo- 
pamento ventila^ao-perfusao e aumentando a oxigena^ao arterial, e contrasta com os 
vasodilatadores intravenosos que causam vasodilatacao inespedfica e podem piorar a 
oxigena^ao. A eficacia do ON depende da PAP e da RVP basais, com maior resposta nos 
pacientes com RVP elevada . 24,25 A resposta depende, tambem, da reatividade vascular, a 
qual depende do grau de remodelamento vascular pulmonar. 

A doe 1191 cronica da valva mitral com hipertensao pulmonar fixa pode nao responder 
bem ao ON . 26 A maioria dos estudos utilizou 20 ppm de ON (variando entre 10 e 40 
ppm), sendo prudente iniciar com a dose mais baixa e titular conforme a necessidade. 

Apesar dos potenciais beneficios do ON, seu uso nos periodos intra e pos-operatorio 
permanece controverso. Uma deficiencia relativa na funcao do ON tem sido demonstra- 
da na lesao de isquemia-reperfusao , 27,28 mas, sendo um vasodilatador, o ON inalatorio 
tem o potencial beneficio de otimizar a relacao ventila^ao-perfusao e hipertensao pul¬ 
monar. Todavia, em um estudo recente, randomizado e placebo-controlado envolvendo 
84 pacientes, nao houve diferemja na evolu^ao pos-operatoria, incluindo a sobrevida . 29 
Apesar do uso rotineiro do ON inalatorio para prevenir lesao pulmonar nao ser reco- 
mendado, e possivel que o seu uso tenha papel importante em pacientes selecionados a 
fim de otimizar a oxigenacao e o estado hemodinamico apos o desenvolvimento de lesao 
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pulmonar. 30,31 Vale ressaltar, tambem, que algumas desvantagens da terapia com ON 
estimularam o desenvolvimento de vasodilatadores inalatorios alternativos. 

As prostaglandinas inalatorias estao emergindo como uma importante ferramenta 
para o tratamento da hipertensao pulmonar pre-operatoria. Em um estudo randomiza- 
do e duplo-cego, Fattouch et al. 32 tem demonstrado eficacia similar entre a prostaciclina 
e o ON para o tratamento da hipertensao pulmonar apos troca de valva mitral. 

O sistema de administracao do ON tem alto custo, nao e prontamente disponivel, 
requer monitora<;ao cuidadosa dos metabolites e e restrito aos pacientes entubados. 
O sistema de aerosol da prostaciclina, por outro lado, pode ser utilizado por meio de 
um simples nebulizador conectado ao circuito ventilatorio. Outros exemplos dessa 
classe de drogas sao o iloprost (analogo estavel da prostaciclina) e o epoprostenol, que 
tem substituido o ON em algumas institutes devido a sua eficacia similar e ao custo 
mais baixo. 

A Tabela 20.2 mostra uma comparacao entre o ON e as prostaglandinas inalatorias. 

A milrinona e um inibidor da fosfodiesterase-3 que diminui a quebra do AMPc e 
promove vasodilatacao pulmonar. Doolan et al., 33 em um estudo placebo-controlado, 
demonstrou o beneficio da milrinona em pacientes de alto risco, com pressao media de 
arteria pulmonar > 20 mmHg no desmame da CEC. Solina et al. 34 compararam milri¬ 
nona endovenosa com o ON inalatorio e concluiram que o ON resultou em frequencias 
cardiacas mais baixas, melhorou a fu npao do VD e diminuiu a necessidade de vasopres- 
sores. Em funpao desses resultados, portanto, alguns estudos recentes tem focado na 
milrinona inalatoria, que preveniu a ocorrencia de disfunpao endotelial pulmonar apos 
CEC, e nos parametros hemodinamicos e de oxigenapao, que sao mais seguros que a 
milrinona endovenosa. 35 

Um estudo em humanos demonstrou redupao adicional na PAP e volume sistolico 
aumentado apos a adipao de milrinona inalatoria a prostaciclina inalatoria. 36 Khazin 
et al. 37 demonstraram que a combinapao de milrinona endovenosa e ON inalatorio 
produziu uma queda mais pronunciada na PAP apos CEC para correpao de anomalia 
cardiaca congenita. 

A milrinona parece preservar o AMPc durante a terapia com ON inalatorio, pre- 
venindo, assim, o fenomeno rebote apos a retirada do ON. 38 Em conclusao, milrinona 
e um adjuvante util na terapia da hipertensao pulmonar, juntamente com o ON e as 
prostaglandinas. A milrinona inalatoria pode produzir vasodilatacao pulmonar seletiva, 
evitando a hipotensao sistemica. 

Na presenpa de disfunpao do VD, outros inotropicos e/ou vasodilatadores podem 
ser necessarios. O agente de escolha depende da gravidade da disfunpao. Na disfun<;ao 
leve ou moderada, a dobutamina pode ser apropriada devido ao pequeno efeito ago- 
nista alfa-l-adrenergico, evitando o aumento na RVP. 39 No comprometimento mais 
grave de VD, agonistas adrenergicos mais potentes, como adrenalina e noradrenalina, 
podem ser necessarios. 

Logo apos o inicio do procedimento, a ventilacao monopulmonar e necessaria, 
aumentando o grau de shunt intrapulmonar e resultando em hipoxemia e instabilidade 
hemodinamica. A correcao da hipoxemia pode ser realizada pelos mesmos metodos uti- 




TABELA 20.2 C0MPARACA0 ENTRE 0 OXIDO NITRICO (ON) E AS PROSTAGLANDINAS 


INALATORIAS 
Oxido m'trico (ON) 

Sintetizado endogenamente pelas celulas 
endoteliais por meio do ON-sintase a partir da 
l-arginina 

Relaxamento da musculatura lisa vascular, 
inibigao da adesao leucocitaria, inibigao 
da ativagao e da adesao plaquetaria, 
antitrombotico, inibigao da proliferagao celular; 
esta envolvido no remodelamento vascular apos 
lesao; aumenta a liberagao de prostaglandinas 
Ativa a guanilato-ciclase do musculo liso para 
gerar GMPc 

Disponlvel para uso como gas estocado em 
cilindros; e necessario equipamento especial para 
administrar o gas na sala de cirurgia (metodos 
caros de administragao e monitoragao) 

Dose administrada confiavel 
Apos sua difusao para a luz dos vasos 
sanguineos, liga-se a hemoglobina e e inativado 
Agoes farmacologicas cessam apos interrupgao 
da droga; vasoconstrigao pulmonar rebote, 
insuficiencia ventricular direita e insuficiencia 
respiratoria apos descontinuagao abrupta 
Aumenta os nlveis de metemoglobina pela 
combinagao com a hemoglobina 
Oxidagao converte o ON em dioxido de 
nitrogenio (N0 2 ), que e citotoxico para os 
pulmoes; monitoragao continua de ON e 
necessaria 

Reagao com superoxido pode formar produtos 

toxicos (peroxinitrito, radicals hidroxila) 

Broncodilatador fraco em asmaticos quando 

comparado aos alfa-agonistas 

Ausencia de hipotensao sistemica 

Inibe a fungao plaquetaria, mas nao aumenta o 

sangramento em cirurgia cardlaca 

Pode precipitar edema pulmonar em pacientes 

com disfungao de ventriculo esquerdo 


Prostaglandinas 

Sintetizadas endogenamente pelas celulas 

endoteliais a partir do acido araquidonico pela 

prostaglandina-sintase 

Prostaciclina (PGI2) e prostaglandina El 

sao vasodilatadores e inibem a agregagao 

plaquetaria; aumentam a liberagao de ON 

Aumentam o AMPe do musculo liso 

Estao disponlveis como po para reconstituigao; 

metodo simples de administragao-nebulizagao 

continua; menor custo para administrar ao 

paciente 

Aerosolizagao e urn metodo ineficiente de 
administragao de droga em forma de partlculas; 
variam com o fluxo inspiratorio, a concentragao 
da droga e a pressao pneumatica durante a 
cirurgia 

PGI2 e hidrolizada espontaneamente em 
metabolite inativo 

Meia-vida da PGI2 e de 6 min; do iloprost 
(PGE1), 20 min. Nao ha relatos de fenomeno 
rebote, apesar do risco potencial 
Ausencia de risco de metemoglobinemia 
Ausencia de metabolites toxicos 
Ausencia de efeitos toxicos conhecidos 
Solugao alcalina e irritante; cautela com o 
uso em doengas com via aerea hiper-reativa; 
traqueite com altas concentragoes 
Absorgao sistemica pode ocorrer; hipotensao 
sistemica e resistencia vascular sistemica podem 
ocorrer com altas doses. 0 grau e a frequencia 
desses efeitos nao estao estabelecidos; doses 
usuais (menores que 50 mcg/kg/min) estao 
abaixo daquelas que podem causar hipotensao 
Inibem a agregagao plaquetaria, mas nao 
aumentam o sangramento em cirurgia cardlaca 
Cautela em pacientes com disfungao de 
ventriculo esquerdo 
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lizados para outros tipos de cirurgia toracica, 22 como aumento da Fi0 2 , uso de PEEP no 
pulmao dependente, pressao positiva continua em vias aereas e CPAP no pulmao nao 
dependente, clampeamento da arteria pulmonar e ventilacao bipulmonar intermitente, 
alem do uso do oxido nitrico. 

O clampeamento da arteria pulmonar pelos cirurgioes pode diminuir o shunt intra- 
pulmonar, mas tambem aumenta a pos-carga do VD. Se, apesar do maximo suporte 
mecanico e vasoativo, o paciente permanecer instavel ou evoluir com disfun^ao de VD 
ou oxigena 9 ao inadequada, a institui^ao da CEC deve ser discutida. 15 Consideracoes a 
respeito do uso da CEC incluem aumento da perda sangumea e transfusao, aumento do 
desequillbrio ventilaiplo-perfusao e disfun«;ao do pulmao doado. 

Apesar desses conceitos, parece nao existir aumento na mortalidade geral com o uso 
da CEC. 40 Caso o paciente permanecpi hemodinamicamente estavel durante o clampea¬ 
mento da arteria pulmonar, a CEC deve ser evitada. Durante a dissec^ao e a remocao 
do pulmao doente, os cirurgioes manipulam e deslocam o cora^ao para conseguir uma 
exposi<;ao cirurgica adequada. Essa manipula<;ao pode causar alteracpjes hemodinamicas 
subitas que motivam a interrupcao ate a recuperacao do paciente. 

Apos a pneumonectomia, o cirurgiao aproxima o tecido vascular do enxerto dos 
vasos do receptor e faz a anastomose das veias pulmonares ao atrio, aos bronquios e a 
arteria pulmonar. O pulmao e mantido sob resfriamento ate a reperfusao e, uma vez 
completadas as anastomoses, o fluxo sanguineo retrogrado e liberado atraves do enxerto 
para a retirada da soluijao de pneumoplegia. Entao, o pulmao e cuidadosamente insufla- 
do e o clampeamento da arteria pulmonar e liberado. 

A reexpansao rapida do pulmao pode causar lesao e edema pulmonar. 41 Apos a 
reperfusao, pode ocorrer hipotensao grave. As provaveis causas para esse efeito incluem 
solucao de pneumoplegia, metabolitos provenientes do pulmao isquemico e ar nas 
arterias coronarias. Frequentemente, a hipotensao exige uso de inotropicos e suporte 
vasoativo ate a estabiliza^ao do paciente. Broncoscopia para aspira^ao de secre 9 oes e de 
sangue e recomendada para melhorar a ventila 9 ao e a oxigena 9 ao e examinar as linhas 
de sutura bronquica. 15 

Lesao de reperfusao pode ocorrer dentro das primeiras 24 h, sendo caracterizada 
por edema pulmonar e deteriora 9 ao das trocas gasosas. Preserva 9 ao precaria, perda da 
drenagem linfatica, mediadores inflamatorios e radicals livres derivados do oxigenio tern 
sido citados como causas. Estrategia ventilatoria protetora e PEEP tem sido utilizadas 
para otimizar o recrutamento alveolar. O ON inalatorio demonstrou melhorar a fun 9 ao 
do enxerto. 42 A pressao capilar pulmonar deve ser mantida no nivel mais baixo possivel, 
sem comprometimento da pre-carga ventricular ou do debito cardiaco. 

A ETE tem se tornado uma ferramenta valiosa na avalia 9 ao dos pacientes submetidos 
ao transplante pulmonar que, inicialmente, deve ser realizado apos a indu 9 ao anestesica, 
com aten 9 ao especial a fun 9 ao biventricular, a presen 9 a de regurgita 9 ao valvular, ao fora- 
me oval patente ou defeito no septo interatrial e aos padroes de fluxo nas veias pulmo¬ 
nares por meio do Doppler. Disfun 9 ao importante de VD, regurgita 9 ao valvular ou shunt 
interatrial podem levar o cirurgiao a planejar a cirurgia com a utiliza 9 ao de CEC. 




A ETE tambem pode ser util na monitora^ao da funqao do VD durante o clampea- 
mento inicial da arteria pulmonar para o procedimento feito sem CEC. Apos a reperfu- 
sao, outro exame deve ser feito. Obstruqao nas anastomoses das veias pulmonares pode 
ser diagnosticada com o Doppler por meio do exame do influxo. Devido ao fato de essa 
condi^ao causar alta incidencia de insufkiencia aguda do enxerto, o diagnostico rapido 
e o tratamento na sala de cirurgia sao benefkos. 15 

Ao termino do procedimento, o paciente deve ser avaliado para a troca da sonda 
endotraqueal de duplo-lumen por uma sonda endotraqueal de luz simples com o 
maior diametro possivel. Edema orofaringeo importante ou altos niveis de PEEP jus- 
tificam a manutenqao da sonda de duplo-lumen por 24 horas para permitir melhora 
no estado clinico. 
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pos-operatorio 


A rejeicao aguda continua a ser a maior causa de morbidade, especialmente nos pri- 
meiros cem dias de pos-operatorio, 43 entre os quais ate 55% dos receptores desenvolvem 
essa complicate no primeiro ano. 

Dentro dos primeiros cinco anos pos-transplante, 45% dos pacientes desenvolvem a 
sindrome de bronquiolite obliterante. 1 Provas de fun^ao pulmonar podem demonstrar 
um padrao mais intenso de obstruqao. 

A mortalidade e mais alta no primeiro ano, mas tem diminuido nos ultimos dez anos. 
Durante o primeiro mes pos-operatorio, as fatalidades mais comuns sao insufkiencia 
do enxerto, infect es nao citomegalovirus (CMV), complicates cardiovasculares e 
problemas tecnicos. 

Apos o primeiro ano, a bronquiolite obliterante torna-se a causa mais comum de morte. 
I nfeccdes nao CMV tambem sao causas comuns de morte no primeiro ano. 1 Os pacientes 
podem estar suscetiveis a infecqoes devido ao reflexo de tosse e a atividade mucociliar dimi- 
nuidos e a inerva^ao e vasculariza^ao tambem diminuidas nos sitios anastomoticos. 

O CMV e uma causa menos comum de mortalidade, mas e a infecqao viral mais 
comum nos receptores, especialmente nos CMV-negativos e que recebem um pulmao 
de um doador CMV-positivo. Doencas linfoproliferativas, incluindo linfomas, carcino¬ 
ma de pele, carcinoma perineal, cancer cervical e sarcoma de Kaposi, sao morbidades 
comuns entre os sobreviventes apos o primeiro ano. 

Complicacoes nas vias aereas anastomoticas ocorrem em aproximadamente 20% dos 
pacientes e tendem a ser problemas persistentes que afetam a sobrevida. 44 Complicates 
pleurais tambem sao causas de morbidade precoce, como o empiema, em particular, 
sendo associadas a mortalidade elevada. 45 

Lesao isquemica de reperfusao pode causar grave lesao pulmonar aguda e morbidade 
precoce, alem de ter uma taxa de mortalidade de aproximadamente 42%. 46 E caracteri- 
zada por grave hipoxemia, edema pulmonar e permeabilidade capilar pulmonar aumen- 
tada, alem de contribuir para a disfunqao precoce do enxerto. 


20 



Diversos centros estao pesquisando agentes que poderiam diminuir a incidencia 
dessa lesao ou melhorar seu prognostico. A administra^ao endobronquica de surfactante 
tem se mostrado promissora para o tratamento. 47,48 

CONSIDERAgOES FINAIS 

Os avan^os no transplante pulmonar tem diminuido a morbi e a mortalidade asso- 
ciadas a esse procedimento. Todavia, grandes desafios permanecem. 

Considera 9 oes anestesicas e ferramentas espedficas, como cuidadosa avaliacao 
pre-operatoria da fun<;ao pulmonar e cardiaca, estrategias protetoras para os pulmoes, 
ventila^ao monopulmonar, ETE, CEC, ON e prostaglandinas inalatorias, podem otimi- 
zar o cuidado intraoperatorio desses pacientes e reduzir alguns riscos envolvidos nesse 
procedimento de alta complexidade. 
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Anestesia para 
Transplante Renal 


PEDRO AKIRA ISHIZUKA 


INTRODU^AO 

A doenca renal terminal (DRT) e uma enfermidade que cursa com disfurupio de mul¬ 
tiples orgaos. Sem opcoes terapeuticas como hemodialise, dialise peritoneal e transplante 
renal, a DRT seria fatal. O transplante confere maior sobrevida e melhor qualidade de vida 
ao paciente que as opcoes dialiticas. O ganho adicional de anos estimado em pacientes 
transplantados varia de 8, nos receptores com 60 anos de idade e diabeticos, a 31 anos, 
em nao diabeticos entre 20 e 44 anos da idade. 1 ' 2 Alem disso, economicamente, o paciente 
submetido a dialise e mais oneroso que o paciente submetido ao transplante renal. 3 ' 4 

Nas ultimas decadas, com o avanco da medicacao imunossupressora, o melhor pre- 
paro dos pacientes e o aumento da captapao de orgaos, e preferivel transplantar enxertos 
renais marginais (de doadores com idade avan^ada, hipertensos, diabeticos ou com 
isquemia fria prolongada) a manter pacientes em qualquer modalidade dialitica. Assim, a 
tendencia mundial e aumentar o numero de transplantes renais, sendo o maior limitante 
para isso a quantidade de doadores vivos ou cadaveres. 
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Fisiopatologia 

O rim tem duas fur^oes principals: regular o volume e a composi^ao do liquido 
extracelular e a excre^ao de produtos residuais. O paciente com DRT que possui clea¬ 
rance abaixo de 10 mL/min ou ritmo de filtra<;ao glomerular (RFG) abaixo de 10% do 
normal apresenta alteracoes em varios sistemas, decorrentes da perda de sua funcao. 

Com a perda da capacidade de excretar ou conservar agua, ha comprometimento 
da homeostase do sodio e acometimento dos sistemas cardiovascular e respiratorio. A 
hiponatremia ocorre devido a perda de sodio na urina e devido a expansao do liquido 
extracelular. Com RFG menor que 10% comeca a surgir desequilibrio da homeostase de 
potassio, com diminuicao de sua excre^ao, causando hipercalemia que pode resultar em 
arritmia fatal se nao for tratada. 

Na DRT, tambem ha comprometimento da homeostase do calcio, com diminuicao 
da sua absorijao intestinal devido a diminuicao da ativacao da vitamina D nos rins e do 
calcio ionizavel em consequencia do aumento de sua combinacao com o fosfato, que 
tambem se encontra aumentado em razao da diminuicao do RFG. Com a diminuicao 
do calcio ionizado no plasma, ha estimulacao da paratireoide, causando hiperparatireoi- 
dismo secundario, que desencadeia desmineralizacao ossea. 

A perda da capacidade de excretar acidos titulaveis e nitrogenio nao proteico, pro¬ 
dutos finals do metabolismo, causa acidose metabolica hipercloremica com anion gap 
normal ou alto e uremia. A uremia pode comprometer o sistema nervoso central e 
periferico, causando encefalopatias, polineuropatia periferica ou disfuncao autonomica, 
que pode se manifestar por hipo ou hiperatividade simpatica. A neuropatia autonomica 
pode causar retardo no esvaziamento gastrico e a uremia ainda afeta o trato gastrin- 
testinal, causando anorexia, nauseas, vomitos, solucos e ulceras nas mucosas, devido a 
hipersecrecao de acido gastrico. 

Os pacientes com DRT frequentemente desenvolvem anemia. A principal causa e a 
diminuicao da secrecao renal de eritropoetina, que estimula a medula ossea a produzir 
hemacias. Outra causa e a perda sanguinea devido ao risco aumentado de sangramento 
em razao da disfuncao plaquetaria ou da utilizacao de anticoagulantes durante a hemo- 
dialise. Alem disso, a funcao leucocitaria tambem se apresenta deficiente em pacientes 
com insuficiencia renal cronica. 

A hipertensao arterial sistemica (HAS) ocorre pelo aumento do volume extracelular, 
por fatores autonomicos e pela hiperatividade do sistema renina-angiotensina. Junto 
com a sobrecarga de volume, a acidemia, a anemia e as fistulas arteriovenosas (FAV) de 
alto debito para hemodialise, ha o desenvolvimento de disfuncao miocardica e insuficien¬ 
cia cardiaca congestiva (ICC). A pericardite pode surgir devido a uremia ou a dialise, 
com possibilidade de tamponamento cardiaco. 

As alteracoes pulmonares (edema pulmonar e derrame pleural) ocorrem devido a 
hipervolemia, a ICC, a pressao oncotica serica diminuida e a permeabilidade capilar 
pulmonar aumentada. Alem disso, a acidose metabolica, somada a diminuicao da com- 
placencia pulmonar, causa hiperventilacao. 





CAUSAS 


A principal causa de DRT e o diabete melito (DM) (44,9%). Outras causas sao a 
hipertensao arterial sistemica (26,6%), as glomerulopatias, (8,2%) entre outras, como 
neoplasias, vasculites, pielonefrite, doengas congenitas e etiologias nao identificadas 
(20,3%) (Tabela 21.1). 5 

AVALIA^AO PRE-ANESTESICA 

O paciente que vai ser submetido ao transplante renal tem sua condigao de doenga 
renal terminal como a principal particularidade, apresentando as alteragoes, em varios 
sistemas, ja descritas que podem ser amenizadas com a dialise pre-operatoria sempre 
que possivel. 

As alteragoes que podem ser revertidas com a dialise sao as alteracoes cardiovascu- 
lares, respiratorias e hidroeletroliticas; as que melhoram parcialmente sao as alteracoes 
gastricas, neurologicas e coagulacao; outras, como anemia, HAS e diminuigao da imuni- 
dade, nao melhoram. Ha, tambem, complicagoes decorrentes da dialise, como hipoten- 
sao (efeitos vasodilatadores das solutes de dialise com acetato, neuropatia autonomica 
e hipovolemia), neutropenia (devido a interagao dos leucocitos com as membranas de 
dialise - celofane), hipoxemia (devido a disfuncao pulmonar mediada por leucocitos) 
e sindrome do desequilibrio, que, geralmente, se resolve horas apos a dialise (sintomas 
neurologicos transitorios devido a diminuicao rapida da osmolalidade plasmatica). 6 

Apos a dialise, e importante estimar a perda hidrica por meio do peso pre e pos- 
-dialise, verificar os valores finais de hemoglobina, eletrolitos e bicarbonato e se ha efei¬ 
tos residuais da heparina utilizada. O potassio, assim como o calcio, deve estar com valores 
dentro da normalidade. Valores de hemoglobina acima de 7 mg/dL nao necessitam de 


TABELA 21.1 CAUSAS DE DRT 


Causa 

Incidencia de DRT (°/o) 

Diabete melito 

44,9 

Hipertensao arterial, doenga dos grandes vasos 

26,6 

Glomerulopatias 

8,2 

Miscelaneas 

4,6 

Nefrite intersticial, pielonefrites 

4,1 

Etiologia incerta 

4,1 

Doenga cistica, congenita e hereditaria 

3,4 

Neoplasias, tumor 

2,1 

Glomerulonefrite secundaria, vasculite 

2,1 


Fonte: USRDS . 5 
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transfusao previa a cirurgia, pois os pacientes com DRT sao cronicamente anemicos, 
compensando com a maior liberacao de oxigenio aos tecidos (Tabela 21.2). 7 Todavia, e 
prudente solicitar reserva de hemoderivados, principalmente concentrados de globulos 
vermelhos, devido a anemia preexistente e ao maior potencial de sangramento dos can¬ 
didates ao transplante renal. 

Na avaliacao pre-anestesica, deve-se atentar para o risco aumentado de doenga car¬ 
diovascular em 10 a 30 vezes nos pacientes dialiticos 8 devido a sobrecarga volemica, HAS, 
anemia e disturbios do calcio e fosfato. Nos casos em que ha suspeita de doenca coro- 
nariana silenciosa (principalmente em diabeticos), alem do eletrocardiograma, e reco- 
mendado solicitar exames complementares, como teste de esforgo, ecocardiograma com 
estresse, cintilografia miocardica ou exames invasivos, se necessario 9,10 (Tabela 21.2). 

A avaliacao pulmonar deve ser dirigida para os sintomas e sinais clinicos e radiolo- 
gicos de edema pulmonar e derrame pleural, que deve ser drenado, caso haja prejuizo 
funcional (Tabela 21.2). 

Quanto ao sistema digestorio, deve-se sempre lembrar da possibilidade de retardo 
no esvaziamento gastrico. Alem disso, os pacientes com DRT tem risco aumentado de 
contrair o virus da hepatite B e C (HCV), por causa da maior necessidade de transfusao 
sanguinea e, nos pacientes submetidos a hemodialise, por contain inagao do equipamen- 
to frequentemente compartilhado. 

Em relagao a medicacao pre-anestesica, em pacientes nao muito debilitados, pode-se 
optar por ansiolise com midazolam. Deve-se evitar o diazepam devido ao maior efeito 


TABELA 21.2 EXAMES SOUCITADOS NA AVALIAQAO PRE-ANESTESICA E SUAS POSSIVEIS 
ALTERAgOES 


Exame 

Alteragoes possiveis 

Hemograma 

Anemia, plaquetopenia 

Coagulograma 

TTPA alterado caso o paciente tenha usado heparina na 
dialise e TS prolongado 

Gasometria 

Acidemia, pC0 2 baixo 

Glicemia de jejum 

Hiperglicemia (em casos de DM) 

Creatinina, ureia 

Alteradas dependendo do grau de comprometimento renal e 
da ultima dialise 

Sodio, potassio e calcio 

Alterados dependendo do grau de comprometimento renal e 
da interagao glicemia/insulina 

Eletrocardiograma 

Areas comprometidas por doenga coronariana e alteragoes 
decorrentes da doenga renal 

Radiografia de torax 

Pleurite, derrame pleural 

Teste de esforgo, ecocardiograma com 
estresse ou angiografia coronariana 

Caso haja suspeita de insuficiencia coronariana, procurar 
indicios de isquemia em algum desses exames 


TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada; TS: tempo de sangramento; DM: diabete melito. 




















da medica^ao em pacientes renais cronicos, em consequencia da baixa concentracao de 
protemas plasmaticas. Pode-se realizar, tambem, a profilaxia de broncoaspiracao com 
ranitidina e metoclopramida. 

MONITORAQAO 

Para o transplante renal, geralmente se utilizam a monitoratpio com eletrocardiogra- 
ma continuo, oximetria de pulso, pressao arterial nao invasiva no membro contralateral 
a FAV, capnografo e controle da diurese por meio de sonda vesical de tres vias. Reserva-se 
a monitoracao da pressao arterial invasiva e da pressao venosa central apenas para pa¬ 
cientes com comprometimento cardiaco grave que tolerem menor variacao pressorica e 
de volume intravascular. 
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ACESSO VENOSO 

No transplante renal, com a experiencia acumulada, houve a diminuicao do tempo 
cirurgico, com menor sangramento intraoperatorio, sem variacao volemica abrupta e 
com pouca repercussao durante a reperfusao. Dessa forma, e necessario somente acesso 
venoso periferico, suficiente para hidratacao desejada e eventual correcao dos niveis de 
hemoglobina, mais devido a condicao pre-operatoria do paciente que ao risco de san¬ 
gramento cirurgico. O cateter venoso central fica reservado para pacientes com fu ncao 
cardiaca comprometida que necessitem de drogas inotropicas ou vasoativas continuas. 


HIDRATACAO 


Normalmente, a hidratacao e realizada com solucao de cloreto de sodio a 0,9%, 
evitando solutes que contenham potassio por causa do risco de hipercalemia, princi- 
palmente em pacientes com potassio serico previamente alto. E recomendado manter o 
balan^o hidrico positivo ate o desclampeamento da arteria renal para facilitar a perfusao 
do enxerto e evitar ou impedir a progressao da necrose tubular aguda (NTA). 

Coloides devem ser considerados somente em casos que necessitam de grande volu¬ 
me para restabelecer o volume intravascular, 11 nos quais se deve evitar o uso de dextranas 
e gelatinas devido ao seu efeito adverso no rim. Usam-se, preferencialmente, albumina 
ou hidroxietil starch (HES). 12 
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TECNICA ANESTESICA 

Para o transplante renal, podem-se realizar anestesia geral balanceada, venosa pura 
ou combinada (geral-peridural). Contudo, quanto as funcoes renal e hemodinamica, 
nao ha diferen<;a significativa entre as tres tecnicas citadas. 13,14 
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Nos pacientes que irao receber o enxerto renal, deve-se evitar drogas nefrotoxicas e 
atentar a farmacocinetica alterada das medicacoes de excrecao renal, mesmo daquelas 
metabolizadas no figado, pois ha alteracao do fluxo hepatico causada por variacoes na 
distribui^ao e no volume dos fluidos corporals, podendo haver modifica^ao na produ^ao 
e na elimina^ao dos metabolitos. 15 

A anestesia peridural deve ser indicada somente para pacientes em boas condicoes 
clinicas e que nao receberam heparina na hemodialise. A dose de anestesico local deve 
ser reduzida para metade da dose clinica recomendada (devido a menor concentra^ao 
de proteinas plasmaticas) e deve-se adicionar fentanil entre 50 e 70 meg ou sufentanil 
entre 20 e 30 meg. 

Para a anestesia geral, apesar do je jum pre-operatorio de 8 h, considera-se o paciente 
com estomago cheio devido a diminuicao do esvaziamento gastrico. A inducao aneste- 
sica deve ser cuidadosa, uma vez que pode ocorrer hipotensao severa devido a possivel 
hipovolemia causada pela dialise, pelos agentes anti-hipertensivos usados pelos pacientes 
e pela hipertrofia do ventriculo esquerdo secundaria a HAS, que diminuem a compla- 
cencia diastolica, tornando-os mais sensiveis a pre-carga. 

Tanto o propofol quanto o etomidato podem ser seguramente utilizados para iducao 
e manutencao anestesica em paciente com DRT 16,17 , pois nao tern sua farmacocinetica 
significativamente alterada. Quanto aos opioides, tanto o fentanil quanto o alfentanil e 
o sufentanil podem ser usados em pacientes com insuficiencia renal cronica, pois nao 
produzem metabolitos ativos, ainda que se acumulem. O remifentanil pode ser usado, 
mas evitam-se infusoes prolongadas devido ao acumulo de seu metabolito (GR90291) 
de excrecao renal. 18 Para a entuba^ao em sequencia rapida, caso nao haja hipercalemia 
associada, pode-se usar a succinilcolina ou o rocuronio nos casos de potassio alto. Dentre 
os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes, e preferivel o uso de atracurio, ja 
que sua metaboliza^ao nao e alterada na DRT e sua durable nao e prolongada. 19 

O cisatracurio, por sua vez, tem seu tempo de a^ao levemente prolongado, pois e 
metabolizado somente pela via de Hofmann e nao pelas esterases, enquanto o vecuro- 
nio e o rocuronio tem sua dura<;ao aumentada, principalmente na administra<;ao de 
doses repetidas. 20,21 

A manutencao da anestesia pode ser realizada com agentes inalatorios, como o isoflura- 
no, pois o metabolismo do isoflurano e muito baixo (0,2%) e a producao de fluoreto nao 
compromete a funcao renal. O sevoflurano tambem pode ser utilizado, pois, apesar de sua 
degradacao produzir composto A e fluoretos inorganicos, trabalhos mostram que seu uso 
e seguro nos pacientes com DRT. 22-25 O propofol, o remifentanil, o atracurio ou o cisatra¬ 
curio tambem podem ser utilizados para manutencao em infusao venosa continua. 

Algumas consideracoes intraoperatorias sao relevantes. Na inducao anestesica, ja e 
iniciada a imunossupressao com pulsoterapia. Para evitar ou amenizar a NTA causada 
pela isquemia fria e quente, recomenda-se manter o balanco positivo, utilizar manitol a 
20% (1,0 a 2,0 mL/kg ate o desclampeamento), administrar furosemida (1 a 2 mg/kg em 
bolo apos a reperfusao) e manter a pressao arterial media igual ou levemente superior a 
100 mmHg no momento e apos o desclampeamento arterial, garantindo boa perfusao 
do rim recem-transplantado e evitando trombose dos vasos do enxerto. 




ANALGESIA 
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Ao final da cirurgia, a maioria dos pacientes tem conduces de ser desentubada, 
concluindo-se que a analgesia pos-operatoria eficaz e essencial para evitar complicacoes 
respiratorias e outras, como agitayao, taquicardia e hipertensao. Nos casos de anestesia 
combinada (geral com peridural continua), a analgesia pode ser realizada por meio do 
cateter peridural, sendo mais efetiva que o tramadol endovenoso. 14 

A analgesia controlada pelo paciente (ACP) com morfina ou fentanil tambem promo¬ 
ve bom controle da dor, 26 mas se recomenda evitar a morfina em infusoes prolongadas 
devido ao acumulo de seu metabolito ativo (morfina-6-glicuromdeo). Deve-se evitar, 
tambem, qualquer tipo de anti-inflamatorio nao esteroidal, mesmo o paracetamol, em 
razao do potencial nefrotoxico. 27 ' 29 

REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

1. Port FK, Wolfe RA, Mauger EA, Berling DP, Jiang K. Comparison of survival probabilities for 
dialysis patients vs cadaveric renal transplant recipients. J Am Med Assoc 1993; 270:1339-43. 

2. Wolf RA, Ashby VB, Milford EL, Ojo AO, Ettenger RE, Agodoa LY et al. Comparison of mor¬ 
tality in all patients on dialysis awaiting transplantation, and recipients of a first cadaveric 
transplant. N Engl J Med 1999; 341:1725-30. 

3. Joyce AT, Iacoviello JM Nag S, Sajjan S, Jilinskaia E, Throop D et al. End-stage renal disease- 
associated managed care costs among pacients with and without diabetes. Diabetes Care 
2004; 27:2829-35. 

4. Kontodimopoulos N, Niakas D. Overcoming inherent problems of preference-based tech¬ 
niques for measuring health benefits: an empirical study in the context of kidney transplanta¬ 
tion. BMC Health Serv Res 2006; 6:3. 

5. US renal data system (USRDS) 2006 Annual data report: atlas of end-stage renal desease in 
United States. 

6. Morgan Jr GE, Mikhail MS (eds.). Anestesia para pacientes com doen^a renal. In: Anestesio- 
logia clinica. 2.ed. Rio de Janeiro: Revinter, 2003. p.567-77. 

7. Firestone LL, Firestone S. Anestesia para transplante de orgaos. In: Barash PG, Cullen BF, 
Stoelting RK (eds.). Anestesiologia clinica. 4.ed. Barueri: Manole, 2004. p.1347-73. 

8. Foley RN, Parfrey PS, Sarnak MJ. The clinical epidemiology of cardiovascular disease in 
chronic renal disease. Am J Kidney Dis 1998; 32:112-9. 

9. Dahan M, Viron BM, Faraggi M, Himbert DL, Lagallicier BJ, Kolta AM et al. Diagnostic imag¬ 
ing and prognostic value of combined dipyridamole-exercise thallium imaging in haemodi¬ 
alysis patients. Kidney Int 1998; 54:255-62. 

10. Reis G, Markovitz P, Meichtman AB, Merion RM, Fay WP, Werns SW et al. Usefulness of dobu- 
tamine stress echocardiography in detecting coronary artery disease in end stage renal disease. 
Am J Cardiol 1995; 75:707-10. 

11. Schnuelle P, Johannes van der Woude F. Perioperative fluid management in renal transplanta¬ 
tion: a narrative review of the literature. Transpl Int 2006; 19:947-59. 

12. Davidson IJ. Renal impact of fluid management with colloids: a comparative review. Eur J 
Anesthesiol 2006; 23:721-38. 

13. Modesti C, Sacco T, Morelli G, Bocci MG, Ciocchetti P, Vitale F et al. Ballanced anesthesia 
versus total intravenous anesthesia for kidney transplantation. Minerva Anestesiologica 2006; 
72(7-8):627-35. 



ANESTESIA PARA TRANSPLANTE RENAL 



426 

< 

> 


LLJ 



< 

CD 

O 

O 


< 

LLJ 

o 

< 


CD 


21 


14. Dauri M, Costa F, Servetti S, Sidiropoulou T, Fabbi E, Sabato AF. Combined general and epi¬ 
dural anesthesia with ropivacaine for renal transplantation. Minerva Anestesiologica 2003; 
69:873-84. 

15. Elston AC, Bayliss MK, Park GR. Effect of renal failure on drug metabolism by the liver. Br J 
Anaesth 1993; 71:282-90. 

16. Kirvela M, Olkkola KT, Rosenberg PF1, Yli-Hankala A, Salmela K, Lindgren L. Pharmacoki¬ 
netics of propofol and haemodynamic changes during induction of anaesthesia in uremic 
patients. Br J Anaesth 1992; 68:178-82. 

17. Ickx B, Cockshott ID, Barvais L, Byttebier G, De PL, Vandesteene A et al. Propofol infusion 
for induction and maintenance of anaesthesia in patients with end-stage renal desease. Br J 
Anaesth 1998; 81:854-60. 

18. Floke JF, Shlugman D, Dershwitz M, Michalowski P, Malthouse-Dufore S, Connors PM et al. 
Pharmacokinetics and pharmacodynamics of remifentanil in patients with renal failure com¬ 
pared with healthy volunteers. Anesthesiology 1997; 87:533-41. 

19. Fahey MR, Rupp SM, Fisher DM, Miller RD, Sharma M, Canfell C et al. The pharmacokinetics 
and pharmacodynamics of atracurium in patients with and without renal failure. Anesthesiol¬ 
ogy 1984; 61:699-702. 

20. Bevan DR, Donati F, Gyasi FI, Williams A. Vecuronium in renal failure. Can Anaesth Soc J 
1984; 31:491-6. 

21. Khuenl-Brady KS, Pomaroli A, Ptihringer F, Mitterschiffthaler G, Roller J. The use of rocuro- 
nium (Org 9426) in patients with cronic renal failure. Anaesthesia 1993; 48:873-5. 

22. Cozen PF, Nuscheler M, Melotte A, Verhaegen M, Leupolt T, Van Aken FI et al. Renal function 
and serum fluoride concentrations in patients with stabe renal insufficiency after anesthesia 
with sevoflurane or enflurane. Anesth Analg 1995; 81:569-75. 

23. McGrath BJ, Hodgins LR, DeBree A, Frink EJ Jr, Nossaman BD, Bikhazi GB. A multicenter 
study evaluating the effects of sevoflurane on renal function in patients with renal insuffi¬ 
ciency. J Cardiovasc Pharmacol Ther 1998; 3:229-34. 

24. Frink EJJ, Ghantous FI, Malan TP, Morgan S, Fernando J, Gandolfi AJ et al. Plasma inorganic 
fluoride with sevoflurane anesthesia: correlation with indices of hepatic and renal function. 
Anesth Analg 1992; 74(2):231-5. 

25. Frink EJJ, Malan TPJ, Isner R, Brown EA, Morgan SE, Brown BR Jr. Renal concentrating func¬ 
tion with prolonged sevoflurane or enflurane anesthesia in volunteers. Anesthesiology 1994; 
80:1019-25. 

26. SarinKapoor H, Kaur R, Kaur H. Anaesthesia for renal transplant surgery. Acta Anaesthesiol 
Scand 2007; 51:1354-67. 

27. Martin U, Temple RM, Venkat-Raman G, Prescott LF. Paracetamol disposition in renal allograft 
recipients. Eur J Clin Pharmacol 2002; 57:853-6. 

28. Gooch K, Culleton BF, Manns BJ, Zhang J, Alfonso H, Tonelli M et al. NSAID use and progres¬ 
sion of chronic kidney disease. Am J Med 2007; 120:280 el-7. 

29. Woywodt A, Schwartz A, Mengel M, Haller H, Zeidler H, Kohler L. Nefrotoxicity of selective 
COX-2 inhibitors. J Rheumatol 2001; 28(9):2133-5. 




f 22 

Anestesia para 
Transplante de Pancreas e 

Pancreas-rim 


PEDRO AKIRA ISHIZUKA 


INTRODU^AO 

A incidencia de diabete melito tipo 1 (DM1) vem crescendo, nos ultimos 50 anos, 
em todo o mundo. 1 Com a descoberta da insulina, em 1922 2 , houve aumento da sobre- 
vida dos pacientes portadores de DM1, que se tornou doen^a cronica, mas permanecia 
incuravel. Apesar do aumento da sobrevida, surgiram complicacdes associadas ao dificil 
controle da glicemia (nefropatia, vasculopatia, retinopatia e neuropatia), piorando a 
qualidade de vida dos diabeticos. 

Os objetivos do transplante pancreatico sao restabelecer a normoglicemia e melhorar 
a qualidade de vida dos pacientes com DM1, revertendo as anormalidades metabolicas, 
prevenindo as complicacoes secundarias e aumentando a sobrevida. 3,4 

Os candidates ao transplante duplo pancreas-rim (TDPR) sao os pacientes com DM1 
associada a doen^a renal em estagio terminal. Ja os candidatos ao transplante pancrea¬ 
tico isolado (TPI) sao aqueles com DM1, baixo risco cardiaco e pouca lesao ou lesoes 
potencialmente reversiveis dos orgaos-alvo. 5 
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Os pacientes submetidos ao TDPR ou ao TPI provavelmente nao estarao em vigencia 
de disturbios metabolicos graves (cetoacidose metabolica), porem podem apresentar as 
com pi i canoes tardias do DM1, como nefropatia, vasculopatia, retinopatia e neuropatia. 

A vasculopatia divide-se em micro e macroangiopatia. A microangiopatia afeta os 
capilares da pele, os musculos esqueleticos, a retina, os glomerulos renais e a medula 
renal. Ocorre devido a hiperglicemia e a glicosilacao do colageno e de proteinas de vida 
longa que se acumulam nos vasos, aumentando sua permeabilidade. 

A macroangiopatia ocorre devido a maior incidencia de ateroesclerose, aumentando 
o risco de eventos coronarianos, 6 de infarto cerebrovascular 7 e de isquemia de membros. 
O desenvolvimento de aterosclerose ocorre devido a glicosilacao nao enzimatica da lipo- 
proteina de baixa densidade (LDL), tornando-a mais reconhecivel pelo receptor LDL 
- rea^ao cruzada de LDL ao colageno -, retardando o efluxo de colesterol pela parede 
vascular, alem da adesao plaquetaria aumentada. 

A nefropatia diabetica tern como causas o comprometimento glomerular (glome- 
ruloesclerose difusa, glomeruloesclerose nodular e/ou lesoes exsudativas resultando em 
proteinuria progressiva), o comprometimento vascular (aterosclerose e microangiopa¬ 
tia) e as infeccoes (infec<;6es bacterianas das vias urinarias com pielonefrite e, as vezes, 
papilite necrotizante). 

A neuropatia resulta de um processo multifatorial que envolve disturbios da via 
do poliol, microangiopatia e disturbios do metabolismo dos acidos graxos. 8 Pode 
apresentar-se como neuropatia periferica simetrica (por lesao da celula de Schwann, 
degeneracao da mielina, lesao axonal) de membros inferiores, neuropatia autonomica 
e mononeuropatia. 

As complicacbes oculares decorrentes do DM1 incluem a retinopatia diabetica, a 
catarata ou o glaucoma. A retinopatia e causada pela microangiopatia e consiste em 
hemorragias intra e pre-retinianas, exsudatos, edema, espessamento dos capilares 
e microaneurismas. 
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CAUSAS 


O DM1, principal indica<;ao do TDPR e do TPI, e ocasionado pela destruicao sele- 
tiva, mediada pelo sistema imune, de mais de 90% das celulas beta das ilhotas de Lan- 
gerhans do pancreas (produtoras de insulina), evidenciada pela presenpa de anticorpos 
anticitoplasmicos e de superficie contra as celulas das ilhotas. No Brasil, a prevalencia 
de DM1, que se desenvolve mais comumente na infancia ou na adolescencia e nao esta 
associada a obesidade, e dez vezes menor que o diabete melito tipo 2 (DM2). 9 





AVALIA^AO PRE-ANESTESICA 
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O sucesso do TDPR ou do TPI comega com uma avaliagao pre-anestesica cuidadosa 
em razao das varias alteragoes que estao associadas ao DM1 e a doenca renal terminal 
(DRT). Os detalhes referentes a avaliagao do paciente com DRT estao discutidos no 
Capltulo 21 (Anestesia para Transplante Renal) e, portanto, neste capltulo serao aborda- 
dos somente os referentes ao DM1 (Tabela 22.1). 

A doenca arterial coronariana (DAC) e a maior causa de morbimortalidade em 
pacientes com DM1 e DRT e, como a historia clmica, o exame flsico e o eletrocardio- 
grama (ECG) sao inadequados para diagnosticar a gravidade da DAC em diabeticos, e 
recomendado solicitar exames complementares como teste de esforgo, ecocardiograma 
com estresse, cintilografia miocardica ou exames invasivos, se necessario (Tabela 22.1). 3 

A neuropatia autonomica pode predispor a severa hipotensao arterial durante a 
inducao da anestesia e a bradicardia refrataria apos uso de neostigmina para reversao 
do bloqueio neuromuscular. 10 A neuropatia do nervo vago tambem causa gastroparesia, 
que pode ser diagnosticada por sintomas de queimacao retroesternal e saciedade preco- 
ce. Em casos de suspeita, deve-se realizar prevencao de broncoaspiracao com antiacidos 
nao particulados, agonistas H e metoclopramida 30 min antes da inducao anestesica 
em sequencia rapida com compressao da cricoide, 11 mesmo com jejum pre-operatorio 
de 8 h. 


TABELA 22.1 EXAMES SOLICITADOS NA AVALIAfAO PRE-ANESTESICA E SUAS POSSIVEIS 
ALTERAfOES 


Exame 

Alteragoes possiveis 

Hemograma 

Anemia e plaquetopenia (TDPR) 

Coagulograma 

TTPA caso tenha usado heparina na dialise e TS prolongado (TDPR) 

Gasometria 

Acidemia (TDPR) 

Glicemia de jejum 

Hiperglicemia ou hipoglicemia pelo dificil controle da glicemia 

Creatinina, ureia 

Alteradas dependendo do grau de comprometimento renal e 
ultima dialise (TDPR) 

Sodio, potassio e calcio 

Alterados dependendo do grau de comprometimento renal e da 
interagao glicemia/insulina 

Eletrocardiograma 

Areas comprometidas por doenga coronariana e alteragoes 
decorrentes da doenga renal nos casos de TDPR 

Radiografia de torax 

Pleurite, derrame pleural nos casos de DRT 

Teste de esforgo, 
ecocardiograma com estresse 
ou angiografia coronariana 

Indicios de isquemia em algum desses exames 


TDPR: transplante duplo pancreas-rim; TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada;TS: tempo de sangramento; DRT: doenga 
renal terminal. 


ANESTESIA PARA TRANSPLANTE DE PANCREAS E PANCREAS-RIM 
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Outro ponto importante e a avalia^ao da via aerea, prevendo uma possivel dificul- 
dade de entubacao, pois pacientes com DM1 podem apresentar maior rigidez articular 
devido a glicosila^ao do colageno das articulates, incluindo a coluna cervical e a arti- 
cula^ao temporomandibular. 12 

Alem dos cuidados na avalia<;ao pre-anestesica, e prudente solicitar reserva de sangue 
e de hemoderivados, devido ao risco de sangramento intraoperatorio e possiveis distur- 
bios de coagula^ao preexistentes ou adquiridos durante a cirurgia. 

MONITORAQAO 

Alem da monitora<;ao usual (eletrocardiograma continuo, oximetro de pulso, capno- 
grafia ou analisador de gases e termometro), todos os pacientes necessitam de monitoracao 
hemodinamica invasiva com cateter arterial (geralmente na arteria radial) e cateter venoso 
central com duplo-lumem, bem como sonda vesical de tres vias e sonda nasogastrica. 

O cateter arterial, alem de permitir medida de pressao arterial continua, possibilita 
a coleta de amostras de sangue para exames de gasometria, eletrolitos, hemoglobina, 
coagulograma e principalmente glicemia, que necessita de coleta seriada com intervalo 
minimo de 15 min. 

Para monitorar o volume intravascular, utiliza-se o cateter venoso central. Um dos 
lumens e dedicado a medida continua da pressao venosa central (PVC) e, o outro, para a 
infusao de solu<;6es de hidrata^ao, medicacoes e coleta de sangue para exames. 


ACESSO VENOSO 

Para a cirurgia de TDPR ou TPI, e necessaria uma via venosa periferica calibrosa para 
infusao rapida de solu^oes de hidrata^ao ou de concentrados de hemacias e hemoderiva¬ 
dos. Nos casos de pacientes com DRT e fistula arteriovenosa para hemodialise, deve-se 
puncionar o acesso no membro contralateral e tomar os devidos cuidados para evitar 
a trombose da fistula, que pode ser necessaria no pos-operatorio ate a normaliza^ao da 
funcao do enxerto renal. 

Alem da via periferica, e mandatorio ter uma linha venosa central para medidas de 
PVC continua e para infusao de drogas vasoativas, quando necessario. 


HIDRATAQAO 

A hidratacpio na cirurgia de TDPR pode ser mensurada de acordo com a PVC e a 
varia^ao da pressao sistolica (VPS) durante uma incursao respiratoria 13 e, nos casos de 
TPI, tambem por meio da diurese. 




Quanto a solu^ao a ser usada para hidratacao, deve-se considerar a dinamica da 
variacao do potassio serico decorrente da infusao continua de insulina e glicose. Dessa 
forma, a coleta de exames seriados norteia a escolha da solu^ao de hidratacao de acor- 
do com a calemia. Sempre que a glicemia estiver abaixo de 200 mg/dL, deve-se realizar 
infusao continua de solu<;ao de glicose a 10%, para evitar hipoglicemia e cetoacidose, 
concomitante a solu<;ao de hidratacao. 

Ate a liberacao da anastomose pancreatica, nos casos de TDPR em que o rim ainda 
nao foi transplantado, deve-se evitar o excesso de cristaloides para que nao ocorra edema 
do enxerto pancreatico (manter PVC em torno de 12 a 14 mmHg). 3 Antes da reperfusao 
renal, como foi descrito no capitulo anterior, deve-se manter balanco hidrico positivo. 
Os coloides podem ser usados, evitando dextranas e gelatinas, que apresentam efeito 
adverso no rim. 

TECNICA ANESTESICA 

A tecnica anestesica de escolha e a anestesia geral. A inducao da anestesia, apesar do 
jejum de 8 h, deve ser efetuada em sequencia rapida com compressao da cricoide, devido 
ao esvaziamento gastrico retardado e ao risco de broncoaspiracao. Nos casos de potassio 
serico normal, pode-se usar succinilcolina ou, nos casos de hipercalemia, o rocuronio. 
Alem disso, a inducao deve ser cuidadosa em razao do risco de hipotensao severa devido 
a neuropatia autonomica e a hipertrofia de ventriculo esquerdo nos casos de hipertensao 
arterial sistemica (HAS) associada. 

O propofol pode ser usado para a inducao e manutencao anestesica, pois nao tern 
sua farmacocinetica alterada nos pacientes com DM1 com ou sem DRT. No entanto, 
deve ser evitado em pacientes com cardiopatias, casos em que prefere-se o etomidato. 
O fentanil, 14 o alfentanil, 15 o sufentanil 16 e o remifentanil 17 tambem podem ser usados, 
conforme descrito no Capitulo 21 - Anestesia para Transplante Renal. Quanto aos 
bloqueadores neuromusculares, as observacoes feitas no mesmo capitulo sao validas, 
dando preferencia ao atracurio e ao cisatracurio, que sao mais previsiveis que o vecuro- 
nio e o rocuronio. 

Para a manutencao da anestesia, podem-se utilizar agentes inalatorios (isoflurano ou se- 
voflurano) ou agentes venosos continuos (propofol, remifentanil, cisatracurio ou atracurio). 

Algumas consideracoes intraoperatorias devem ser lembradas. Na cirurgia de TDPR 
ou TPI, ha grande perda de calor devido ao tempo cirurgico prolongado e a grande infu¬ 
sao de solucoes venosas; assim, devem-se tomar medidas para evitar a hipotermia, como o 
uso de manta e colchao termicos e a infusao de solucoes aquecidas, quando permitidas. 

A pulsoterapia com imunossupressor inicia-se no intraoperatorio, antes da reper¬ 
fusao de cada enxerto. Os mesmos cuidados para evitar a necrose tubular aguda (no 
caso de TDPR) e garantir a adequada perfusao dos enxertos devem ser tornados, isto e, 
deve-se administrar manitol (TDPR) e furosemida (TDPR) e manter a pressao arterial 
media em torno de 100 mmHg (TDPR e TPI). O pancreas nativo nao e removido, pois 
ainda pode ter alguma funcao digestiva. 4 
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Quanto ao controle intraoperatorio da glicemia, pode-se adotar qualquer protocolo, 
contanto que se consiga manter a glicemia estavel (evitar hipo e hiperglicemia) e prevenir 
outros disturbios metabolicos. E recomendado uso de insulina regular endovenosa (EV) 
e nao subcutanea, pois o ato anestesico-cirurgico altera a perfusao tecidual, influencian- 
do sua absor^ao. A monitora^ao frequente da glicemia (a cada 15 min, se maior que 200 
mg/dL e menor que 100 mg/dL, ate atingir a faixa de 100 a 200 mg/dL) e de eletrolitos e 
importante para a deteo;ao precoce das alteracjdes e para evitar complicates. Quanto a 
soluiplo de glicose utilizada em infusao continua para evitar cetoacidose, quando a glice¬ 
mia for menor que 200 mg/dL, recomenda-se solucao a 10% para evitar grandes volumes 
de agua livre no caso de solucoes a 5%. 

Apos a reperfusao pancreatica, devem-se realizar as dosagens de glicemia a cada 15 min, 
devido ao risco de hipoglicemia, e, apos a reperfusao renal, pode haver elevatpio do clearance 
de insulina com consequente aumento na demanda na infusao de insulina. E importante 
lembrar que ha absor^ao da insulina pela superficie das seringas, dos equipamentos de infu¬ 
sao e das bolsas de fluidos, diminuindo o efeito da solucao ao longo do tempo. 18 


ANALGESIA 

Nos casos em que as condicoes clinicas do paciente permitem a analgesia (estabilida- 
de hemodinamica, controle da glicemia, gasometria arterial adequada), a extubapao na 
sala de cirurgia pode ser realizada. 

A analgesia deve ser suficiente para evitar complicates decorrentes da dor, como com¬ 
plicates pulmonares, aumento do consumo de oxigenio, do risco de tromboembolismo e 
de eventos coronarianos. Para tanto, os opioides sao as drogas mais recomendadas, evitan- 
do-se anti-inflamatorios nao esteroidais e paracetamol, por seu potencial nefrotoxico. 19-21 
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ANESTESIA PARA TRANSPLANTE DE PANCREAS E PANCREAS-RIM 
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Monitoragao 

Hemodinamica 


MURILLO SANTUCCI CESAR DE ASSUNgAO 


INTRODU^AO 

O termo monitoragao e originario da palavra monere, em latim, que signihca vigi- 
lancia. A vigilancia hemodinamica nao se limita somente a monitorar pressoes e debito 
cardiaco, pois envolve tambem oxigenacao e metabolismo. O objetivo de monitorar o 
paciente e adequar a perfusao e a oxigenacao tecidual e celular as necessidades do orga- 
nismo, bem como detectar alteracoes agudas e as corrigir prontamente. 

A monitoragao do paciente grave deve ser realizada de maneira cuidadosa, pois 
todos os detalhes podem contribuir para a avalia^ao das variaveis hemodinamicas e de 
oxigenacao e para a determina^ao das condutas. Inicia-se a monitoracao hemodinamica 
pelo exame fisico, observando parametros e sinais clinicos que, direta ou indiretamente, 
inferem na condicao da perfusao tecidual (Tabela 23.1). 

A monitoracao hemodinamica deve ser entendida como uma ferramenta que avalia 
a condicao de perfusao e oxigenacao tecidual e celular. Nao representa apenas dados do 
sistema cardiovascular, como pressoes invasivas e debito cardiaco, mas dados de todo o 
organismo do ponto de vista metabolico e de oxigenacao. Isso se justifica pela necessi- 
dade de oxigenio dos tecidos e das celulas, o qual e carregado pelas hemacias, que sao 
levadas pela corrente sanguinea em um sistema de vasos comunicantes. 
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TABELA 23.1 ALTERAQOES DO EXAME FISICO NO PACIENTE COM PERFUSAO TECIDUAL INADEQUADA 


SNC 

Respiratorios 

Confusao, torpor, agitato, coma 

Taquipneia 

Pele 

Gastrintestinais 

Cianose, sudorese fria e pegajosa 

Dor abdominal, ileo, vomitos 

Ca rdiovasculares 

Renais 

Pulsos filiformes, finos, taquicardicos, hipotensao arterial pode estar 
presente 

Oliguria 


SNC: sistema nervoso central. 


E imprescindivel que a rela<;ao entre conteudo (sangue), continente (vasos), oxige- 
na 9 ao e perfusao esteja equilibrada e adequada em relacao as necessidades energeticas 
do organismo. Para tanto, podem ser utilizados varios metodos para auxiliar na moni¬ 
tor acao hemodinamica. 

NOgOES BASICAS DE ANATOMIA E FISIOLOGIA 

O coracao esta situado na fossa cardiaca, dentro da caixa toracica. Por estar dentro 
do torax, o aumento das pressoes intratoracicas pode levar ao aumento das pressoes 
intracardlacas, o que implica alterarples da fisiologia normal. 

Didaticamente, devido as diferemjas existentes, o coracao pode ser dividido em lados 
direito e esquerdo, que trabalham em diferentes regimes de pressoes, baixa e alta, res- 
pectivamente. 

Coracao direito e circula^ao com baixa pressao 

E compreendido pelas camaras direitas do coracao, atrio e ventrlculo, pelas valvas 
tricuspide e pulmonar e pela circula^ao pulmonar. Essas estruturas apresentam carac- 
teristicas para trabalharem em um sistema de baixas pressoes com baixa resistencia 
imposta pela circula^o cardiopulmonar. 

O ventrlculo direito apresenta musculatura adelga^ada, fina, com pouca massa mus¬ 
cular, o que lhe confere caracterlsticas peculiares, como capacidade de se distender e 
acomodar llquidos, apresentando alta complacencia. 1 Antigamente, as camaras direitas 
nao eram valorizadas como nos dias atuais; pensava-se que o coracao direito era apenas 
uma grande veia que conduzia o fluxo sangulneo venoso para a circula^ao pulmonar, 
onde o sangue e oxigenado ao passar pelos capilares alveolares. Atualmente, porem, se 
sabe que altera^oes agudas que levam ao comprometimento do desempenho do coracao 
direito podem afetar toda a perfusao sistemica por causa da diminui^ao da pre-carga, ou 
seja, do volume diastolico final do ventriculo esquerdo. 
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Cora^o esquerdo e circula^o com alta pressao 

E compreendido pelas camaras esquerdas do coracao, atrio e ventriculo, pelas valvas 
mitral e aortica e pela circula^ao sistemica. Essas estruturas apresentam caracteristicas 
para trabalhar em um sistema de alta pressao com alta resistencia imposta pela circula- 
$ao sistemica. 1 O ventriculo esquerdo possui musculatura hipertrofiada, que lhe confere 
a capacidade de gerar altas pressoes para veneer a resistencia imposta pela circula^ao sis¬ 
temica e levar a diminuicao da complacencia em acomodar fluidos quando comparado 
a camara direita (Figura 23.1). 

E importante salientar que os coraqoes direito e esquerdo trabalham em serie, o que 
quer dizer que, quando um vai mal, o outro tambem nao trabalha adequadamente. 

O ciclo cardiaco apresenta duas fases distintas: a sistole e a diastole (Figura 23.2). A 
sistole apresenta tres periodos: 

• contracao isovolumetrica, em que todas as valvas cardiacas se encontram fechadas: 
ocorre aumento da tensao das paredes do miocardio e a pressao intraventricular e 
elevada para valores iguais aos da raiz da aorta, alem de haver o maximo consumo 
de O, pelo miocardio; 

• ejecao ventricular rapida: 80 a 85% do volume e ejetado pela abertura da valva aor¬ 
tica, apos o aumento extremo da pressao sistolica; 

• ejecao ventricular lenta: fase na qual ocorre equaliza^ao entre as pressoes ventricular 
e de circulacao sistemica. 

A diastole tambem apresenta tres periodos: 


Alveolos 


Valva tricuspide 
Atrio direito 

Ventriculo direito 


Veia pulmonar 


Cateter 
de arteria 
pulmonar 


Balonete 
inflado 
do cateter 
de arteria 
pulmonar 



Aorta 
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Valva mitral 
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Microcirculaqao 
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FIGURA 23.1 Lados direito e esquerdo do coragao. 
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FIGURA 23.2 Relafao entre volume e pressao ventricular esquerda durante a sistole e a dias¬ 
tole: (I) perlodo de enchimento, (II) periodo de contragao isovolumetrica, (III) 
periodo de ejegao, (IV) perlodo de relaxamento isovolumetrico. 


• periodo de relaxamento isovolumetrico, no qual se inicia a diminuigao das pressoes 
e as valvas se encontram fechadas; 

• periodo de enchimento rapido, no qual ocorre abertura das valvas com preenchimen- 
to passivo de 2/3 dos ventriculos; 

• periodo de enchimento lento, no qual ocorre a sistole atrial, determinando o volume 
diastolico final dos ventriculos. 
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Constituem-se, assim, as duas fases do ciclo cardiaco. O debito cardiaco e definido 
pela quantidade de sangue ejetado pelo coragao durante um determinado periodo, ou 
seja, e o produto do volume sistolico produzido pela frequencia cardiaca dividido pelo 
tempo. Ha tres fatores importantes que determinam o debito cardiaco, por interferirem 
no volume sistolico: pre-carga, estado inotropico miocardico e pos-carga. 


Pre-carga 

A pre-carga e definida como o volume diastolico final do ventriculo esquerdo gerado 
pelo retorno venoso, oriundo da circulagao pulmonar, que enche o atrio esquerdo e, por 
sua vez, esvazia-se dentro do ventriculo esquerdo. 1 

O volume diastolico final gera a pressao diastolica do ventriculo esquerdo, a qual 
sofre variacoes de acordo com a capacidade de acomoda^ao de liquidos do ventriculo 
esquerdo, ou seja, a complacencia ventricular. Dependendo da complacencia, pequenas 
variacoes do volume podem gerar grandes variacoes pressoricas, nos casos que apresen- 
tam baixa complacencia ventricular. Por outro lado, nas situates em que a complacen¬ 
cia esta aumentada, grandes variacoes do volume geram pequenas variacoes da pressao 
(Figura 23.3). 
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FIGURA 23.3 Curvas de complacencia ventricular: (A) comparagao entre os tipos de eompla- 
ceneia ventricular: AV = variagao de volume e AP = variagao de pressao; e (B) 
comparagao entre as eomplacencias de coragao direito e de coragao esquerdo. 
PVC = pressao venosa central; POAP = pressao de oclusao de arteria pulmonar. 


Pos-carga 

A pos-carga e a impedancia ou resistencia encontrada pelos ventriculos durante o 
esvaziamento. Esta sujeita ao volume e a massa de sangue ejetado, a massa e a espessura da 
parede ventricular e as caracterlsticas anatomicas e funcionais da circulacao sistemica ou 
pulmonar, dependendo do coragao (direito ou esquerdo), ao qual a pos-carga se refere. 

Conforme ocorre aumento da pos-carga, a performance ventricular diminui, bem 
como o volume sistolico, sendo mais pronunciado nos casos em que ha disfungao ventri¬ 
cular (Figura 23.4). 
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FIGURA 23.4 


Relagao entre pos-carga e fungao ventricular. 
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A monitoragao hemodinamica basica compreende a monitora^ao de frequencia car- 
diaca, diurese, eletrocardiograma (ECG) continuo, oximetria de pulso continua (SpO z ), 
pressao arterial media (PAM) nao invasiva, frequencia respiratoria, temperatura, pressao 
venosa central (PVC) e PAM invasiva. 2 

A monitoracao hemodinamica avancada e realizada pela monitoragao de variaveis 
que refletem o fluxo sanguineo por meio de ferramentas invasivas ou minimamente 
invasivas. Pode ser realizada pela insercao de cateteres em acessos venosos profundos, 
arteriais ou pela passagem de sondas. 3 

Acesso venoso central 

Pelo acesso venoso central, pode se monitorar a pressao venosa central, que represen- 
ta indiretamente a pressao de atrio direito (PAD). Tambem e utilizado para a coleta de 
amostra de sangue para mensurar a saturagao venosa central de oxigenio (SvcO,) pela 
analise de gases, abordada no Capitulo 35 - Estados de Choque. 

Alem da monitoracao, ha outras indicacdes para puncao de acesso venoso central 
(Tabela 23.2). 4 

Pode-se realizar a pun^ao do acesso venoso central pelas seguintes vias: veias jugular 
interna, subclavia e femoral; e por disseccoes venosas. As tecnicas utilizadas encontram-se 
disponiveis no Capitulo 26 - Acessos Vasculares. 5,6 

Pressao venosa central 

A pressao venosa central (PVC) avalia indiretamente a pressao de atrio direito (PAD), 
que representa a pressao gerada pelo volume de sangue do retorno venoso. A curva de 
pressao e composta por ondas que representam o ciclo mecanico cardiaco (Figura 23.5). 

TABELA 23.2 INDICATES PARA ACESSO VENOSO CENTRAL 

Acesso venoso prolongado > 10 dias 
Acesso venoso periferico inacessivel 
Cateteres mais calibrosos 
Hemodialise 

Insergao de marca-passo temporario 
Colocagao de cateter em arteria pulmonar 
Solugoes irritantes e concentradas 
Medieamentos vasoativos 
KCI 

Quimioterapicos 
Nutrigao parenteral total 


KCI: cloreto de potassio. 
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FIGURA 23.5 Curva de pressao de atrio direito e componentes das ondas. Ondas positivas: onda 
a - contragao atrial; onda c - fechamento das valvas a-v; onda v - enchimento 
atrial; e ondas negativas: descendente x - relaxamento atrial; descendente y - 
esvaziamento atrial. 


Elevates e quedas dos componentes das ondas podem ser causadas por alteracoes: do 
volume sanguineo, na tensao miocardica e na pressao intratoracica. 7,8 

Como a pressao pode sofrer influencia das variances de pressao intratoracica e isso 
ocorre normalmente durante o ciclo respiratorio, tanto em ventila^ao mecanica com 
pressao positiva quanto em respiraqao espontanea, preconiza-se aferir as pressoes ao 
final da fase expiratoria. Nos casos em que o paciente esta sob ventilacao mecanica com 
pressao positiva, durante a fase inspiratoria do ciclo respiratorio, ocorre aumento da 
pressao intratoracica, a qual atua sobre todo o coracao aumentando as pressoes intra- 
cardiacas. Na situa^ao em que o paciente esta sob respiracao espontanea, durante a fase 
inspiratoria do ciclo respiratorio, a pressao intratoracica se torna negativa para permitir 
a entrada do ar nos pulmoes, gerando diminui^ao das pressoes intracardiacas. 

Para aferir a PVC/PAD, deve-se localizar a onda "a", que corresponde ao final do 
preenchimento ventricular decorrente da contracao atrial, durante a fase expiratoria do 
ciclo respiratorio independentemente do modo ventilatorio. De maneira pratica, se o 
paciente estiver em respiracao espontanea, localiza-se a onda "a" antes que as pressoes 
diminuam com a inspira<;ao; se o paciente estiver sob ventilacao mecanica com pressao 
positiva, localiza-se a onda antes que as pressoes aumentem com a inspiracao. 

Para localizar a onda "a", deve-se utilizar o tracado eletrocardiografico como guia. 
A onda "a" e localizada logo apos a onda P, que corresponde a slstole atrial, conforme a 
Figura 23.6. 2 

Ha situacoes em que a onda "a" esta ausente por nao ocorrer slstole atrial, como na 
fibrilacao atrial, no ritmo juncional, no ritmo do marca-passo e no ritmo ventricular. 
Nesses casos, afere-se a pressao logo antes do complexo QRS, onde normalmente apare- 
ceria a onda "a". 9 Os cuidados com a aferi<;ao da PVC serao descritos adiante. 
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FIGURA 23.6 (A) Localizagao da onda "a". (B) Variagao da eurva de pressao conforme o ciclo 

respiratorio. 

AD: atrio direito. 

Tambem existem situacdes em que ocorre alteracao da morfologia da onda "a", como 
onda "a" gigante, estenose de tricuspide ou mitral, complacencia ventricular diminuida, 
perda do sincronismo atrioventricular como no bloqueio atrioventricular (AV) de 3° 
grau e qualquer outra dissocia<;ao a-v. Pode ocorrer alterapoes no sistema de aferi^ao, o 
que pode produzir curvas subamortecidas ou superamortecidas, isto e verificado pelo 
emprego de um teste chamado flush test. 

O padrao superamortecido e caracterizado por uma ascensao e queda mais lenta da 
curva que tern o plato com bordas arrendondadas. Apos a infusao, nao se encontram as 
caracteristicas de uma curva normal, ou seja, rapida ascensao da curva, atingindo o plato 
com o mesmo valor colocado no pressurizador. Ao interromper o fluxo, ocorre rapida 
queda da curva para valores abaixo da linha de base, ha oscilacao por um curto perio- 
do e estabiliza^ao. Podem ser causas de superamortecimento: present^ de bolhas de ar, 
extensoes elasticas, vazamentos, uso de soro glicosado. 

O padrao subamortecido caracteriza-se por uma ascensao e queda normais, porem 
ao interromper a infusao, as oscilacoes sustentam-se por um longo periodo. Pode ser 
causada por linhas muito extensas, calibrate inadequada e objetos moveis em contato 
com as linhas ou com o transductos. 

Todo paciente com instabilidade hemodinamica deve ter a PVC monitorada. A PVC 
pode contribuir para avaliapao e controle do estado do volume intravascular, devendo 
ser monitorada continuamente por meio de transdutores de pressao conectados ao 
monitores. 1 2 3 4 

Os cuidados a serem tornados para verificar a PVC sao: 2 

1. Pode-se manter o paciente a 30° e realizar a afericao nesta posipao. 

2. Certificar-se do correto posicionamento do transdutor. 

3. Identificar o zero hidrostatico. 

4. Verificar o comprimento do circuito (ate 110 cm). 
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5. Verificar o preenchimento completo do cateter com lfquido (remover bolhas e coa- 
gulos). 

6. Realizar o teste de “lavagem” (flush test). 

7. “Zerar” o sistema em rela^ao a pressao atmosferica. 

8. Verificar o posicionamento da ponta do cateter venoso central. 

9. Identificar as ondas de PVC. 

10. Localizar o componente A da PVC/PAD, visto que e o correspondente a contra^ao 
atrial, e, em seguida, localizar o ponto imediatamente anterior a C, ou seja, aquele 
que ocorre antes do fechamento da valva tricuspide, que corresponde a fase final da 
diastole e no qual os ventrfculos se encontram praticamente preenchidos, gerando a 
pressao diastolica final, que e a pressao a ser medida. Procurar relacionar a onda "a" 
do tracado pressorico com o final da onda P do tracado do ECG e a onda C com o 
ponto Z, que identifica o final do complexo QRS. Caso o monitor nao disponha da 
tecnologia para congelar as ondas de pressao e o tracado de ECG, levar em conside- 
ra<;ao a media da PVC durante a fase expiratoria do ciclo respiratorio. 
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FIGURA 23.7 


Caraeteristicas das curvas de onda da pressao arterial eonforme o sitio de pungao. 
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11. Realizar a medida no final da expiracao, tanto em pacientes entubados como em 
ventilacao espontanea. 

12. Verificar a morfologia da curva (afastar sub ou superamortecimento) e sua rela<;ao 
com o ciclo respiratorio. 
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A analise da PVC relaciona o retorno venoso a fun^ao ventricular; porem, variacoes 
na complacencia de um dos ventriculos ou na capacitancia venosa podem provocar erros 
nessa rela^ao, como ocorre na disfun^ao diastolica, na ventilacao mecanica e com o uso 
de drogas vasoativas. 

A avaliacao da PVC como indicador de volemia deve ser realizada por meio da res- 
posta a infusao de fluidos, de modo seriado. A ausencia da eievacao na PVC de ate 5 
mmHg, apos prova de volume padronizada, quase sempre e garantia de bom desempe- 
nho cardlaco e espa^o para a infusao de fluidos. 10 Apesar das limita^oes como metodo 
de avaliacao da volemia, e o mais simples e disponivel rapidamente a beira do leito. Nas 
situates em que a PVC apresenta valores extremos, isto e, muito baixos ou muito eleva- 
dos, existe boa reiacao com estados de hipo e hipervolemia, respectivamente. 11 

Em pacientes que se encontram em ventilacao espontanea, sem pressao positiva, a 
varia^ao de 2 a 3 mmHg do valor da PVC durante a inspiracao sugere que a popnhupio 
apresenta maior probabilidade de incrementar o indice cardiaco em resposta a infusao 
de fluidos. 12 A PVC deve ser utilizada em todo paciente no qual haja duvida quanto ao 
estado volemico e cuja corre^ao interfira na evolu^ao clinica, principalmente nos esta- 
gios iniciais de choque de qualquer etiologia, desconforto respiratorio grave, insuficien- 
cia renal aguda e sepse grave e em paciente com alto risco cirurgico submetido a cirurgia 
de grande porte. 2 

Nos pacientes que estao sob ventilacao mecanica invasiva, afere-se a PVC sem des- 
conectar o paciente da protese ventilatoria. A interrupcao da ventilacao e, em especial, 
da pressao expiratoria final positiva (PEEP), pode causar efeitos deleterios. Durante a 
ventilacao mecanica, ocorre aumento da pressao intratoracica, elevando artificialmente 
a PVC, sobretudo quando se utiliza alto nivel de PEEP. Os valores encontrados devem 
ser interpretados com cautela, 2 ' 12 pois o aumento do valor da PVC nao significa que o 
paciente se encontra em estado hiper volemico. 

Outra situaqao em que os valores da PVC estao elevados sem significar hipervolemia 
e a hipertensao pulmonar. E necessario ter conhecimento das alteracoes que podem 
determinar interferencia no valor absoluto da PVC, pois isso deve ser considerado ao se 
decidir condutas clinicas baseadas no seu valor. Ademais, a resposta hemodinamica deve 
ser interpretada associada a clinica do paciente, visto que, em determinadas situacoes, o 
paciente necessitara trabalhar com valores de pressao de enchimento de camara direitas 
elevados para poder manter a perfusao sistemica adequada. 10 

A monitoracao da PVC deve ser continua, observando-se a resposta hemodinamica 
as intervencoes realizadas. O mais importante e observar a tendencia que os valores da 
PVC assumem apos as condutas. 




Pressao arterial invasiva (PAi) 

A pressao arterial e o principal determinante da perfusao dos orgaos associada ao 
debito cardiaco. Considera-se que a pressao arterial media (PAM) e igual a pressao de 
perfusao (PP), uma vez que a pressao venosa central (PVC), em individuos sadios, e 
proxima de zero (PP = PAM - PVC). Dessa forma, a manuten^ao de um nivel adequado 
de PAM propicia, em geral, uma adequada perfusao organica. 

Dentro da unidade de terapia intensiva, as indicates para a cateteriza<;ao arterial 
podem ser divididas em quatro grandes grupos: 

• monitoracao hemodinamica; 

• coleta frequente (> 3 vezes/dia) de amostras de sangue para analise de gases; 

• insercao do balao intra-aortico de contrapulsa^ao; 

• monitoracao da pressao intracraniana. 2 

Tambem deve ser realizada em pacientes em intra e pos-operatorio imediato de cirur- 
gias cardiaca e neurologica e em pacientes cirurgicos com alto risco ou outras condicoes 
nas quais nao se pode tolerar hipotensao ou variacoes bruscas da PAM. 

Os pacientes que estao recebendo drogas vasoativas devem ter a PAM monitorada 
por meio da cateterizacao arterial, principalmente se a droga em uso for vasopressora 
ou vasodilatadora, como o nitroprussiato de sodio. 13 Contudo, nem todos os pacientes 
se encontram monitorados de forma adequada. O motivo para monitorar a PAi e que a 
labilidade e a instabilidade hemodinamica nessa popula<;ao sao frequentes. Nessas situa¬ 
tes, as altera«;6es da pressao devem ser facilmente perceptiveis, com monitoracao em 
tempo real, o que a mensuracao da pressao arterial de forma nao invasiva nao permite. 
Alem disso, ao monitorar a pressao pelo esfigmomanometro em pacientes que estao 
recebendo vasopressor, muitas vezes se encontram valores baixos que nao sao verdadei- 
ros. Isto e detectado ao cateterizar a arteria e verificar a PAi. E possivel se surpreender ao 
encontrar niveis pressoricos extremamente elevados, o que nao e raro e deve ser lembra- 
do principalmente quando se trata de pacientes edemaciados e idosos, que podem apre- 
sentar essas afericoes de “pseudo-hipotensao” devido a presenca do edema que dificulta 
a afericao e a calcificacao das arterias, respectivamente. 

A cateterizacao arterial pode ser realizada nas arterias radiais, pediosas, femorais, axi- 
lares e braquiais, obedecendo a essa ordem de preferencia. As tecnicas empregadas estao 
descritas no Capitulo 26 - Acessos Vasculares. 

A monitoracao da PAi deve se realizada de maneira continua e com transdutor de 
pressao. A utilizacao de coluna de mercurio em sistema aberto nao e permitida pela 
Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria (Resolucao RE n.16, de 6 de julho de 2004). 

Nao ha tempo defmido para a manutencao do cateter na arteria, porem ele deve ser 
retirado o mais precocemente possivel. Isto e, assim que a indicacao para a monitoracao 
for resolvida e o paciente nao necessitar mais da monitoracao invasiva, o cateter deve ser 
retirado. No entanto, quando ocorrerem complicacoes decorrentes de seu uso, o cateter 
deve ser retirado imediatamente apos a constatacao. Caso o paciente ainda necessite da 
monitoracao invasiva, deve-se proceder nova puncao em outro sitio. 2 
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Cateter de arteria pulmonar 

Em 1970, Swan et al., publicaram o artigo sobre a cateterizacao da arteria pulmonar 
com cateter balao guiado pelo fluxo. 14 Desde entao, a monitora^ao hemodinamica a 
beira do leito se tornou mais uma ferramenta a ser utilizada como guia terapeutico no 
tratamento do paciente grave. 

O cateter de arteria pulmonar (CAP) apresenta tamanho que pode variar de 100 a 
110 cm de comprimento, com marcas a cada 10 cm e diametro externo de 7F (2,3 mm), 
para uso adulto, ou de 5F, para uso pediatrico. 

Atualmente, ha dois tipos de cateteres de arteria pulmonar: o intermitente e o con- 
tinuo. A difererupi principal entre os dois cateteres e que o convencional afere o debito 
cardiaco por meio de injecbes de solucoes resfriadas, enquanto o continuo afere o 
debito cardiaco de maneira continua por altera^oes termicas geradas pelo aquecimento 
de filamento de cobre presente no cateter. Alem disso, esses ultimos apresentam libra 
optica incorporada ao cateter, a qual faz a monitoracao continua da satura^ao venosa 
mista de oxigenio (SvO z ). 

O cateter de arteria pulmonar intermitente e compreendido por duas vias, uma pro¬ 
ximal, que desemboca no atrio direito, e uma distal, que se abre na arteria pulmonar. 
Esta contem um termistor que se encontra proximo a ponta do cateter, o qual serve para 
capturar a variacao de temperatura e enviar o sinal para o debitometro, que realiza a 
curva de termodiluicao. Dependendo da quantidade e da temperatura da solu^ao a ser 
infundida, existe uma constante para cada tipo de cateter intermitente de acordo com o 
fabricante, que deve ser informada ao monitor que realizara o calculo e a curva de ter- 
modilui^ao do debito cardiaco. Ja o cateter continuo difere por apresentar o filamento 
de cobre, que deve ser aquecido e, por meio da deteccao de perda de energia pelo sangue 
aquecido ao passar pelo termistor, permitir a construiplo da curva de termodilu^ao. As 
limita^oes desse metodo sao semelhantes as encontradas com o cateter de arteria pulmo¬ 
nar intermitente, como insuficiencia de valva tricuspide, presen<;a de marca-passo atrial 
ou atrioventricular e shunt intracardiaco. Pacientes com frequencia cardiaca nos valores 
extremos (menor que 40 bpm ou maior que 150 bpm) podem ter a afericjao do debito 
cardiaco inadequada (Figura 23.8). 

Com a utiliza^ao do CAP, e possivel aferir algumas variaveis, as quais possibilitam cal- 
cular outras, as variaveis derivadas. Dessa forma, obtem-se variaveis aferidas e derivadas 
descritas nas Tabelas 23.3 a 23.5. Os valores normals dessas variaveis devem ser interpre- 
tados com cautela, pois, como o proprio nome diz, sao “valores normals”, e os parame- 
tros sao obtidos de um paciente que tern toda a fisiologia alterada devido a presenca da 
doen<;a. Nessa situacao, a pergunta a ser feita e se os parametros estao adequados para o 
paciente em questao. 

Na decada de 1990, houve o aprimoramento do cateter de arteria pulmonar com a 
implantacao de um termistor de resposta rapida e eletrodos inseridos no cateter. Esse 
aparelho passou a ser chamado de cateter de arteria pulmonar volumetrico, permitin- 
do que a curva de termodiluicao para aferir o debito cardiaco fosse relacionada a cada 
batimento cardiaco para aferir a fra^ao de ejecao de ventriculo direito (FEVD) e calcular 
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FIGURA 23.8 Cateter de arteria pulmonar. 


TABELA 23.3 VARIAVEIS MENSURADAS PELO USO DO CAP E AS CALCULADAS 


Variaveis 

Unidade 

Valor normal 

Pressao arterial sistolica (PAS) 

mmHg 

100 a 140 

Pressao arterial diastolica (PAD) 

mmHg 

60 a 90 

Pressao arterial media (PAM) 

mmHg 

70 a 105 

Pressao sistolica da arteria pulmonar (PAPs) 

mmHg 

15 a 30 

Pressao diastolica da arteria pulmonar (PAPd) 

mmHg 

4a 12 

Pressao media da arteria pulmonar (PMAP) 

mmHg 

9 a 16 

Pressao sistolica de ventrlculo direito (PSVD) 

mmHg 

15 a 30 

Pressao diastolica final de ventrlculo direito (PDFVD) 

mmHg 

0 a 8 

Pressao de atrio direito (PAD) 

mmHg 

0 a 8 

Pressao de oclusao de arteria pulmonar (POAP) 

mmHg 

2a 12 

Debito cardiaco (DC) 

L/min 

Varia de acordo com o peso 
e a altura 


novas variaveis, alem de volume diastolico final (VDFVD) e volume sistolico final de 
ventrlculo direito (VSFVD). Dessa forma, come^a-se a relacionar o restabelecimento da 
volemia por meio da relacao entre Indice cardlaco e Indice de volume diastolico final de 
ventrlculo direito (IVDFVD) (Tabela 23.6). 
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TABELA 23.4 VARIAVEIS HEMODINAMICAS DERIVADAS DAS VARIAVEIS MENSURADAS 


Variavel 

Calculo 

Valor normal 

Pressao arterial media (PAM) 

PAM = (PAS + 2x PAD)/3 

70 a 105 mmHg 

Indice cardiaco (1C) 

1C = DC/ASC 

2,8 a 4,2 L/min/m 2 

Volume sistolico (VS) 

VS = DC/FC 

Varia com o peso e a altura 

Indice de volume sistolico (IVS) 

IVS = IC/FC 

30 a 65 mL/batimento/m 2 

Indice de resistencia vascular 
sistemica (IRVS) 

IRVS = ((PAM - CVP)/CI) x 80 

1.600 a 2.400 din-s-crrr 5 /m 2 

Indice de resistencia vascular 
pulmonar (IRVP) 

IRVP = ((PMAP - PAOP)/CI) x 80 

250 a 430 din-s-cnr 5 /m 2 

Indice de trabalho sistolico de 
ventriculo esquerdo (ITSVE) 

ITSVE = Cl x (PAM - POAP) x 
0,0136 

44 a 64 g-m/m 2 -0,0136 

Indice de trabalho sistolico de 
ventriculo direito (ITSVD) 

ITSVD = Cl x (PMAP - PAD) x 
0,0136 

7 a 12 g-m/m 2 -0,0136 

Area de superficie corporea (ASC) 

ASC = peso (kg) x 0,425 x altura (cm) 0,725 x 0,007184 


FC: frequencia cardiaca. 


TABELA 23.5 VARIAVEIS HEMODINAMICAS DE OXIGENAQAO 


Variavel 

Formula 

Valores normais 

Conteudo arterial de oxigenio (Ca0 2 ) 

(Sa0 2 x Hb x 1,32) + (Pa0 2 x 0,0031) 

16 a 22 mL/dL sangue 

Conteudo venoso de oxigenio (Cv0 2 ) 

(Sv0 2 x Hb x 1,32) + (Pv0 2 x 0,0031) 


Oferta de oxigenio (D0 2 ) 

1C x Ca0 2 

500 a 650 mL/min/m 2 

Consumo de 0 2 (V0 2 ) 

1C x (Ca-v 0 2 ) 

110 a 150 mL/min/m 2 

Taxa de extragao (TE0 2 ) 

TE0 2 = V0 2 /D0 2 = (Sa0 2 -Sv0 2 )/Sa0 2 

0,22 a 0,30 


Sa0 2 : saturagao arterial de oxigenio; Hb: hemoglobina; Pa0 2 : pressao parcial arterial de oxigenio; Sv0 2 : saturagao venosa mista 
de oxigenio; Pv0 2 : pressao parcial venosa mista de oxigenio; Ca-v 0 2 : diferenga arteriovenosa do conteudo de oxigenio. 


TABELA 23.6 VARIAVEIS VOLUMETRICAS DE VENTRICULO DIREITO 


Variaveis 

Unidades 

Valor normal 

Indice cardiaco (1C) 

L/min/m 2 

2,8 a 4,2 

Indice de volume sistolico (IVS) 

mL/batimento/m 2 

30 a 65 

Fragao de ejegao de ventriculo direito (FEVD) 

Fragao (°/o) 

0,40 a 0,60 

Indice de volume sistolico final de ventriculo direito (IVSFVD) 

mL/m 2 

30 a 60 

Indice de volume diastolico final de ventriculo direito (IVDFVD) 

mL/m 2 

60 a 100 
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A partir do cateter de arteria pulmonar continuo, foi possivel o desenvolvimento do 
cateter de arteria pulmonar volumetrico continuo, que e composto, como anteriormen- 
te descrito, de um termistor de rapida resposta que se acopla ao debitometro, o qual 
e conectado ao monitor cardiografo para capturar a frequencia cardiaca, dispensando 
a presen<;a dos eletrodos inseridos no cateter. A conexao entre os monitores permite a 
detecifao dos batimentos cardiacos e a realizacao da plotagem dos batimentos na curva 
de termodilui^ao do debito cardiaco (Figura 23.9). O uso do termistor de rapida res¬ 
posta permite que a sensibilidade da variacao de temperatura que ocorre no sangue seja 
detectada com maior precisao e mais rapidez. Quando ocorrer cerca de 80% da variacao 
da temperatura para retornar a linha de base, inicia-se a captura dos batimentos car¬ 
diacos e a plotagem dos mesmos na curva, com pelo menos tres batimentos cardiacos 
consecutivos. Pela analise da distancia do ponto na curva ate a linha de base, e possivel 
aferir a FEVD. 

Indicagoes 

A monitoracao com CAP pode ser util como guia terapeutico, mas nao diminui a 
mortalidade do paciente grave, pois nao deixa de ser apenas um termometro, e a inter- 
pretaijao dos dados, se nao realizada de maneira adequada, pode ser deleteria ao pacien¬ 
te. Os pacientes que podem se beneficiar da monitoracao com CAP sao aqueles que se 
encontram nas seguintes situates: 2 

• estado de choque de qualquer etiologia; 

• infarto agudo do miocardio com disfuncao ventricular grave ou suspeita de compli- 
cacao mecanica; 

• politrauma; 

• paciente cirurgico de alto risco; 

• sindrome do desconforto respiratorio agudo; 

• insuficiencia cardiaca congestiva grave; 

• sepse grave com pelo menos uma das seguintes disfun<;6es: renal, respiratoria, meta- 
bolica ou cardiovascular. 
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Diminuifao da temperatura 



Linha de referencia 


Tempo 


FIGURA 23.9 Curva de termodiluicao. 
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A utiliza<;ao do CAP pode ser util para manipular e titular doses de inotropicos, reali- 
zar reposicao volemica, avaliar as pressoes de enchimento (apesar das criticas que existem 
sobre as mesmas do ponto de vista de relacao com a volemia) e a resposta as terapeuticas 
em relacao a fun<;ao miocardica e adequar a oxigenagao tecidual a demanda metabolica. 

As tecnicas de insercao e complicapoes relacionadas estao descritas no Capitulo 26 - 
Acessos Vasculares. 
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Pressao de oclusao da arteria pulmonar 

A pressao de oclusao da arteria pulmonar (POAP) tern como objetivo avaliar indire- 
tamente a pre-carga, ou seja, o volume diastolico final de ventriculo esquerdo (VDFVE). 
O racional para esse objetivo e que o VDFVE gera a pressao diastolica final do ventriculo 
esquerdo (Pd 2 VE), a qual e transmitida retrogradamente para o atrio esquerdo, que, 
por sua vez, transmite para as veias, as venulas e os capilares pulmonar (Figura 23.10). 
Assim, ao considerar que o sistema cardiovascular e um sistema de vasos comunicantes 
e apresentar todo o sistema vascular preenchido de fluido (sangue) desde o ventriculo 
esquerdo ate os capilares pulmonares, e possivel aferir indiretamente Pd 2 VE. Por esse 
motivo, como sera descrito a seguir, a posicao do cateter no torax em relacao ao atrio 
esquerdo e importante. 

A avaliacao da posicao da ponta do cateter e importante e deve ser feita em relacao 
as zonas de West, visto que todo o segmento vascular entre a ponta do cateter e o atrio 
esquerdo precisa estar preenchido de sangue. O enchimento dos segmentos intermedia¬ 
ries, das veias e dos capilares pulmonares depende da pressao da arteria pulmonar, da 
pressao alveolar, da pressao de atrio esquerdo e da relacao hidrostatica entre os vasos 
sanguineos e o atrio esquerdo. As zonas de West sao divididas em tres, cada qual com 
sua peculiaridade. Caso o cateter migre para a zona I, onde a pressao alveolar e maior 
que as pressoes arteriolar e venosa pulmonar, ocorre compressao da microvasculatura e 
o sistema continuo de fluido deixa de existir. Ao inflar o balonete, percebe-se que a curva 
de pressao sofre variables de acordo com o ciclo respiratorio e apresenta valores eleva- 
dos. Isso ocorre porque essas areas sao mais ventiladas (p.ex., o apice pulmonar) e pelo 
predominio da pressao alveolar transmitida para a area de colapso microvascular. 

Na zona II, ocorre um predominio da pressao alveolar sobre a venosa pulmonar, mas 
nao sobre a arteriolar, o que faz a microvasculatura ser parcialmente preenchida. Muitas 
vezes, nessa posicao, ao realizar a infusao de fluidos, acaba se transformando em zona 
III, que e a regiao chamada de zona dependente da a^ao da gravidade, a area com melhor 
perfusao e onde ha o maior acumulo de liquidos. Nessa regiao, as pressoes arteriolar e 
venosa pulmonar sao maiores que a pressao alveolar, o que evita o colapso dos vasos pul¬ 
monares, permitindo que todo o sistema seja preenchido com fluido. Por isso, essa regiao 
e a que melhor reflete a pressao de atrio esquerdo. Apos a insercao do cateter, deve-se 
realizar radiografia de torax, para avaliar a posicao do cateter. 

Existem alguns fatores que podem contribuir para aferir erroneamente a POAP, 
interferindo em diversos pontos entre a ponta do cateter e a Pd 2 VE (Figura 23.11). Nos 
casos de diminuicao da complacencia ventricular, doencas da valva mitral, aumento da 
pressao intratoracica ou abdominal e posicionamento inadequado da ponta do CAP, a 
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FIGURA 23.10 Relafao entre pre-carga e POAP, e fatores potenciais que podem levar a aferigao 
errada da POAP. 

VDFVE = volume diastolico final de ventriculo esquerdo; Pd 2 VE = pressao diastolica final de ventriculo esquerdo; PAE = pressao 
de atrio esquerdo; POAP = pressao de oclusao de arteria pulmonar. 



FIGURA 23.11 Zonas de West: (A) posigao ortostatiea; (B) posigao supina. 

PA = pressao alveolar; Pa = pressao arteriolar; PV = pressao venosa pulmonar. 


POAP pode assumir valores elevados e nao corresponder a realidade do paciente. Nessas 
situacoes, caso o paciente seja monitorado com CAP, deve-se ter o cuidado de interpretar 
os dados com as alteracoes dos valores da POAP e evitar condutas inadequadas. 

O uso de valores elevados de PEEP pode diminuir o Indice cardlaco (IC) pelo aumen- 
to da pos-carga de VD, permitindo que o debito cardlaco do coragao direito seja dimi- 
nuldo. Consequentemente, a pre-carga de VE sera diminulda acarretando diminuigao 
da perfusao tecidual sistemica. Como ocorre aumento da pressao intratoracica com o 
aumento da PEEP, o valor da POAP pode estar falsamente elevado, ocorrendo interpre- 
tagao erronea dessa variavel. 

No final da diastole, a pressao diastolica da arteria pulmonar (PdAP), da POAP, da 
PAE e da Pd 2 VE sao consideradas identicas. Ao obter a POAP, o componente diastolico da 
POAP deve ser considerado um valor a ser interpretado. Nos casos cujo gradiente entre a 
PdAP e a POAP seja superior a 5 mmHg, considera-se hipertensao pulmonar grave. 
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Indice de volume diastolico final de ventriculo direito (IVDFVD) 

A POAP sofre muitas crlticas quanto a estimativa da volemia, visto que e uma variavel 
pressorica com o objetivo de avaliar, alem do volume, as influencias que pode sofrer, o 
que pode gerar aferi<;6es erroneas. 

Com a incorpora^ao do termistor de alta resposta ao CAP, e possrvel aferir a FEVD e, 
a partir dessa variavel, calcular o VDFVD, que, ao ser indexado pela superflcie corporea, 
gera o IVDFVD (Figura 23.12). 

O IVDFVD, se utilizado como parametro de resposta a repos icao volemica em rela- 
<;ao a otimiza^ao do IC, apresenta melhor correlacao quando comparado a POAP e a 
PAD, com r 2 0,60, 0,10 e 0,03, respectivamente. 


MONITORAQAO MINIMAMENTE INVASIVA 

Existem outras alternativas para realizar a monitora^ao do debito cardlaco, como 
bioimpedancia eletrica toracica (BET), Doppler esofagico, termodilui^ao transpulmo- 
nar, analise de contorno de pulso e avaliacao da variacao de pressao arterial. 

A monitora^ao de pacientes com a BET e limitada devido as altera^oes que sofre 
em decorrencia da ma distribuic^ao de fluidos entre o espa^o intravascular e os tecidos, 
devendo ser realizada de maneira criteriosa. 

O Doppler esofagico possui limita<;6es de uso nos casos em que o paciente apresenta 
agitato psicomotora, pois a sonda pode sair da posicao adequada e perder o sinal; neo¬ 
plasia esofagica; diatese hemorragica e disseojao aortica. Contudo, na sala de operacao, 
pode ser ferramenta de grande valia para a monitoracao do paciente de alto risco cirur- 
gico, com o objetivo de otimizar o fluxo. 
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FIGURA 23.12 Curva de termodiluigao com cateter de arteria pulmonar volumetrico: fragao 
residual (FR): FR = (FR 1 + FR 2 )/2; fragao residua^ (FRJ = C3/C2; fragao residual 2 = 
(FR 2 ) = C2/C1; fragao de eje^ao (FE) = 1 - fragao residual; volume sistolieo (VS) = 
DC/FC x 1.000; volume diastolico final (VDF) = VS/FE; e volume sistolieo final = 
VDF - VS. 
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A termodilui^ao transpulmonar, apesar de ser chamada de metodo minimamente 
invasivo, nao o e realmente, visto que se faz necessaria a inser^ao de cateter venoso cen¬ 
tral, levando praticamente aos mesmos riscos do cateter de arteria pulmonar utilizado 
para a termodilui^ao de arteria pulmonar. Nos casos em que ha comprometimento 
importante da perfusao pulmonar, como na smdrome do desconforto respiratorio 
agudo e nos pacientes sob ventila^ao mecanica com pressao positiva, a aferi^ao do volu¬ 
me sangumeo intratoracico, do volume diastolico global e da agua pulmonar extravas- 
cular podem estar subestimados. 14 

A utiliza<;ao da analise de contorno de pulso para mensurar o debito cardlaco apre- 
senta certas limitacoes, visto que a alterable da complacencia do tonus arterial leva a 
necessidade da calibrate do metodo frequentemente. Assim, em pacientes que apresen- 
tam instabilidade hemodinamica, esse metodo parece nao ser o mais indicado devido ao 
fato de causar altera^oes de distribui<;ao de fluxo, gerando uma estimativa erronea do 
volume sistolico pela analise da area da curva da pressao arterial. Logo, o debito cardla¬ 
co pode passar tanto a ser subestimado quanto superestimado, variando conforme os 
estados da doerupi. 15 
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MONITORACAO DA OXIGENA^AO 

A manutencao da oxigena^ao sanguinea e uma da principals metas durante o trata- 
mento intensivo ou a anestesia. A presen<;a de hipoxemia grave nao detectada rapida- 
mente tem efeitos deleterios, incluindo lesao neurologica irreversivel e parada cardiaca. 1 
Assim, sua monitoracao em diferentes locais, incluindo o circuito respiratorio e os san- 
gues arterial e venoso misto, e imperativa. 

A medida do oxigenio no circuito dos ventiladores, recentemente incorporada, 
determina o oxigenio da mistura inalada utilizando polarografos ou galvanometros. A 
monitoracao continua do pH e de gases arteriais, obtida diretamente da insercao de cate- 
teres arteriais com dispositivos especilicos, esta restrita a investigacao e nao faz parte da 
rotina clinica. As vantagens potenciais dessa monitoracao sao a mais rapida otimizacao 
dos parametros respiratorios e a menor perda sanguinea. 2 

A monitoracao da oxigenacao pela via transcutanea nao e utilizada com frequencia 
em adultos, em virtude de diversas limitacoes tecnicas, como a falta de acuracia e as 
situacoes de baixo fluxo e reducao da temperatura cutanea. 3 

Rotineiramente, a gasometria arterial e a oximetria de pulso sao os metodos utiliza- 
dos para a avaliacao da funcao pulmonar. 


457 



458 


< 

CD 

O 

O 


< 


< 


CD 


24 


Gasometria arterial 

Os aparelhos para gasometria arterial sao equipados com tres eletrodos para pH, 
pressao parcial de gas carbonico no sangue arterial (PaC0 2 ) e pressao parcial de oxige- 
nio no sangue arterial (Pa0 2 ), que medem a diferencpi de potencial entre a amostra e 
a solucao padrao para determinar PaC0 2 e pH. A Pa0 2 e obtida a partir da medida da 
corrente criada pela reducao do oxigenio. Esses instrumentos usam os valores medidos 
para calcular, tambem, bicarbonato (HC0 3 ), excesso de base (BE), saturacao arterial de 
oxigenio (SaO,), hemoglobina (Hb) e gradiente alveoloarterial de 0 2 . 

Tecnicas de colheita e armazenamento do sangue sao fundamentals para a interpre- 
ta<;ao adequada dos resultados. 4 

A coleta e realizada por meio da puncao intermitente da arteria ou pela linha arte¬ 
rial instalada em virtude da necessidade de monitora^ao continua da pressao arterial. 
A arteria normalmente utilizada e a radial, sendo recomendada a realizacpio do teste de 
Allen para avaliar a circula^ao colateral, garantindo perfusao distal em caso de trombose 
da arteria puncionada. A puncao de arterias terminals, como a braquial e a femural, deve 
ser evitada. As contraindicates ao acesso arterial sao ausencia de pulso palpavel, celulite 
ou infeccao local, fistula arteriovenosa proxima ao local da puncao, coagulopatia grave 
e teste de Allen negativo. 

Para uma correta interpreta^ao dos resultados, e necessario estabilizar, na medida do 
possivel, as condicoes clinicas, sobretudo no que concerne a oxigenoterapia e a ventila- 
<;ao pulmonar. Assim, busca-se man ter, nos 15 min que antecedem a colheita, constante 
fra^ao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) e, no paciente sob ventila^ao artificial, os parametros 
ventilatorios. 5,6 Em pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), pode 
ser necessario um tempo um pouco maior, de aproximadamente 30 min. 7 

A coleta de sangue deve ser efetuada com agulhas 22 a 25 G, com seringa previa- 
mente heparinizada (0,2 mL heparina), sendo que a anestesia local previa a puncao, 
com agulha 27 G, utilizando lidocaina 1% sem vasoconstritor, minimiza o desconforto 
e parece nao afetar os resultados obtidos. Apos a puncao, e necessario aplicar pressao ou 
curativo, durante 3 a 5 min, para evitar a formacao de hematoma. 

Diversos fatores podem interferir nos resultados, entre os quais se destacam a tempe- 
ratura, o excesso de heparina, o vedamento da seringa e o tempo de armazenamento. A 
diferen<;a de temperatura da amostra em relat^ao ao padrao em que a mesma e analisada 
(37°C) pode interferir nos resultados, ainda que temperaturas de 35° a 39°C nao acom- 
panhem altera^oes significativas. 

Enquanto a falta de heparina se traduz por coagula^ao da amostra, a dilui^ao em 
virtude do excesso (> 0,2 mL) pode produzir diminuicao de PaCO, e do bicarbonato. 8 

A seringa deve ser completamente vedada, a fim de evitar equilibrio direto da atmos- 
fera com os gases sanguineos, e as bolhas de ar devem ser totalmente removidas. Se o 
transporte ou a analise demorarem mais de 20 min, e aconselhavel o armazenamento 
da seringa em gelo. Caso esse cuidado nao seja observado, podem ocorrer diminu^oes 
significativas de pH e PO,, alem de aumento de PaC0 2 decorrente do metabolismo de 
leucocitos e de plaquetas. 9 
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Pressao parcial de oxigenio no sangue arterial 

A Pa0 2 define o grau de oxigena^ao do sangue. A hipoxemia e definida como Pa0 2 < 
80 mmHg enquanto se respira FiO, 0,21, no nlvel do mar. Espera-se diminuicao da PaO, 
com o avanqar da idade. Sob FiO, 0,21, ate os 60 anos de idade, a PaO, e maior que 80 
mmHg; ate os 70 anos, maior que 70 mmHg; ate os 80, maior que 60 mmHg; e ate os 
90, maior que 50 mmHg. 

Saturagao arterial de oxigenio 

A SaO, e obtida pela relaqao entre a oxi-hemoglobina e a hemoglobina total e depen- 
de da PaO, e da afinidade da hemoglobina pelo oxigenio. Em FiO, de 0,21, a saturacao 
entre 95 e 100% e considerada normal. Em funcao da curva de dissociaqao da oxi-hemo¬ 
globina, grandes alteracoes de PaO, podem resultar apenas em pequenas modificaqoes 
na Sa0 2 (Figura 24.1). 

Na curva que relaciona os niveis de Sa0 2 para cada Pa0 2 , e possivel observar que, 
a partir de uma Pa0 2 de aproximadamente 60 mmHg, mais de 90% da hemoglobina 
esta saturada pelo oxigenio (SaO, > 90%) e, a partir desse ponto, grandes aumentos da 
Pa0 2 promovem apenas pequenos aumentos na SaO,. Como a maior parte do oxigenio 
transportado no sangue para os tecidos encontra-se ligada a hemoglobina, SaO, acima 
de 90% nao traz beneficio adicional a perfusao tecidual. 10 Por outro lado, para niveis de 
Sa0 2 acima de 90%, nao e possivel prever a Pa0 2 , razao pela qual a saturometria apre- 
senta limites para a monitoracao da oxigena^ao, em funqao da conformaqao da curva 
de dissocia^ao da oxi-hemoglobina. Pode-se concluir, portanto, que a PaO, e util para 
avaliar a capacidade de oxigenaqao do sangue arterial pelos pulmoes, enquanto a SaO, 
avalia se esse nivel e adequado para a perfusao dos tecidos. 
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FIGURA 24.1 


Curva de dissociagao da oxi-hemoglobina. 
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Diversos fatores desviam a curva de dissociapao da oxi-hemoglobina, interferindo na 
liberacao de oxigenio para os tecidos. Hipertermia, anemia, acidose e redupao de 2,3 DPG 
desviam a curva para a direita e facilitam a oxigenapao tecidual. Ja alcalose, hipertermia e 
aumento de 2,3 DPG desviam a curva para a esquerda e apresentam efeitos adversos. 10,11 

Gradiente alveoloarterial de oxigenio 

Essa diferenpa e utilizada para quantificar alterapoes nas trocas gasosas no pulmao. 
Seu calculo pode ser realizado por meio da seguinte formula simplificada: 

P (A - a) O, = PAO z - Pa0 2 
PA0 2 = FiO, (Pb“-PH, 0) - (PaCO/R) 

Em que: 

PAO, = pressao parcial de oxigenio alveolar; 

FiO z = frapao inspirada de oxigenio; 

R = quociente respiratorio (relapao entre produpao de dioxido de carbono e consu- 
mo de oxigenio, aproximadamente 0,8 em repouso); 

PB = pressao atmosferica; 

PH 2 0 = pressao parcial de vapor de agua; 

PaCO, = pressao parcial de gas carbonico no sangue arterial; 

Pa0 2 = pressao parcial de oxigenio no sangue arterial. 

Cabe ressaltar, porem, que ao P(A-a) 0 2 pode ser calculada sob FiO, = 1, quando a 
tensao de O z e a mesma em todos os alveolos ventilados, refletindo o shunt fisiologico. 

Em ar ambiente (FiO, de 21%), o valor normal da diferenca alveoloarterial e de 5 a 20 
mmHg, podendo alterar-se com a idade. Valores maiores que 20 mmHg, porem, devem 
ser considerados indicatives de disfunpao pulmonar. A presen pa de hipoxemia com 
diferenpa normal sugere que a hipoventilapao seja a condipao primaria da hipoxemia. 
Cumpre salientar que diversos fatores, incluindo FiO,, alterapoes da relapao ventilapao- 
-perfusao e consumo de oxigenio, influenciam o calculo da diferenpa alveoloarterial, 
limitando o seu uso na pratica clinica. 12 

Relagao Pa0 2 /PA0 2 

Ao contrario do gradiente alveoloarterial, esta relapao nao e fortemente influencia- 
da pela Fi0 2 . Os valores normals estao na faixa de 0,75 a 0,77 sob ar ambiente (FI0 2 
de 0,21), ate 0,80 a 0,82 sob FiO, de 1, sendo que valores inferiores indicam disfunpao 
pulmonar. 13 

Relogao Pa0jP'\0 2 

Embora nao considere a intluencia da PaC0 2 , a oxigenapao pode ser avaliada por um 
indice que reflete melhor as alterapoes na oxigenapao do que a Pa0 2 isoladamente. Em 
individuos normals, espera-se Pa0 2 /FiO, acima de 300 mmHg; para deficits discretos, 
entre 225 e 299 mmHg; moderados, entre 175 e 224 mmHg; graves, entre 100 e 174 
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mmHg; e intensos, abaixo de 100 mmHg. Para valores de Pa0 2 /FiO, < 200 mmHg, existe 
uma estreita correla<;ao com shunt acima de 20%. 14 

Fragao c/e shunt 

Shunt e a fracao do debito cardiaco (fluxo sanguineo pulmonar) que esta perfun- 
dindo alveolos nao ventilados. Sua medida pode ser obtida, em pacientes submetidos a 
monitoracao hemodinamica invasiva com cateter de Swan-Ganz, por meio da analise de 
gases obtidos dos sangues venoso misto e arterial. 12 Embora nao faca parte da rotina na 
monitoracao das trocas gasosas, em virtude de limita^oes tecnicas e complexidade do 
calculo, algumas consideracoes sao necessarias. 

O shunt anatomico tern origem no sangue venoso das veias bronquicas, das veias 
de Thebesius ou dos vasos pulmonares. O shunt efetivo e decorrente das altera^oes na 
rela<;ao venti 1 a<pio/perfusao, sendo que o shunt fisiologico corresponde a soma dos shunts 
anatomico e efetivo. Em conduces normais, o shunt varia de 3 a 6% do debito cardiaco. 
Na Figura 24.2, o modelo e exemplificado. 

Oximetria de pulso 

A satu racao arterial de oxigenio pode ser monitorada continuamente e de maneira 
nao invasiva por meio da oximetria de pulso (Sp0 2 ), razao pela qual, incluindo a sim- 
plicidade, seu uso difundiu-se em larga escala nas unidades de terapia intensiva e de 
emergencia e nos centres cirurgicos. 15 

A oximetria de pulso baseia-se no fato de que a oxi-hemoglobina (0,-Hb) e a 
hemoglobina reduzida (Fib) apresentam diferentes caracteristicas de absor^ao de luz 
em funcao do seu comprimento de onda. Os oximetros emitem, em uma extremidade 
do probe, luz com dois comprimentos de onda diferentes (660 nm, vermelha, e 940 nm, 
infravermelha), que atravessam os tecidos (geralmente na extremidade do dedo ou no 
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FIGURA 24.2 Modelo com dois compartimentos para o calculo do shunt. 

Qs: shunt, QT: debito cardiaco; Cc0 z : conteudo de oxigenio no sangue capilar pulmonar; Ca0 2 : conteudo arterial de oxigenio; 
Cv0 2 : conteudo venoso misto de oxigenio. 
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lobo da orelha) e sao transmitidas para a outra extremidade do probe, onde serao lidas. 
No trajeto pelos tecidos, os dois comprimentos de onda sao absorvidos pela oxi-hemo- 
globina e pela hemoglobina. Em razao da proporcionalidade de absor^ao de cada um dos 
comprimentos de onda emitidos, o aparelho calcula a porcentagem da hemoglobina do 
sangue arterial que se encontra saturada pelo oxigenio. 16-18 

A oximetria de pulso apresenta precisao variavel em fun<;ao da faixa de Sa0 2 , no momen¬ 
ta de sua mensura^ao. Para valores de 90 a 95% (PaO, entre 60 e 160 mmHg), os valores sao 
proximos de ±4%, 19 sendo reduzida a valores de ±12% para valores abaixo de 80%. 2 ° 

A oximetria de pulso e, portanto, insensivel para detectar altera^oes na oxigena^ao em 
pacientes com niveis elevados de PaO,. Nessas condicoes, pode dar uma falsa seguran<;a a 
equipe, de modo que grandes altera^oes na oxigenacao podem passar despercebidas. 21 

Diversas situacoes podem impedir a leitura da SaO,, entre as quais se destacam baixa 
perfusao periferica (baixo debito cardiaco ou altera«;6es locais), 20 hipotermia, 22 movi- 
menta«;ao intensa, 23 luminosidade excessiva e presen^a de esmalte nas unhas (especial- 
men te azul, verde ou preto). 24 

A movimenta^ao excessiva e uma das principals fontes de erro e de alarmes inade- 
quados durante a monitoracao na terapia intensiva. 24 Novos algoritmos tem sido eficazes 
para melhorar a qualidade dos sinais de modo a excluir artefatos. 25 

A precisao da oximetria de pulso esta comprometida em niveis elevados de carboxi- 
hemoglobina ou meta-hemoglobina (a Sa0 2 e superestimada) e na administra^ao de 
azul de metileno, pois a Sa0 2 e subestimada. Policitemias, anemias 26 ou ictericias nao 
comprometem significativamente a precisao. 17 

A pigmenta^ao da pele influencia nos resultados e deve ser considerada. Enquanto 
valores de satu racao acima de 92% em pacientes brancos estao associados a oxigena- 
Cao aceitavel, em negros, podem representar hipoxemia, devendo-se considerar valores 
acima de 95%. 27 

Concluindo, a oximetria certamente representou um grande avan^o na monitoracao 
de pacientes criticos, auxiliando na detec^ao da hipoxemia e permitindo a utiliza^ao 
racional do oxigenio, reduzindo a coleta de gasometria. Contudo, a oximetria nao pode 
ser utilizada como parametro isolado na analise da oxigenacao adequada, em virtude de 
suas limitacoes atuais. 


MONITORACAO DA VENTILAgAO 

Pressao parcial de gas carbonico no sangue arterial 

O CO, e transportado no sangue sob a forma dissolvida (10%) e combinado a hemo¬ 
globina (90%). A PaC0 2 , medida de ventilacao, e a pressao parcial de C0 2 no sangue 
arterial, considerada normal entre 35 e 45 mmHg, 10 

A hipercapnia (PaCO,> 45 mmHg) reflete sempre uma ventilacao inadequada, 
enquanto a hipocapnia (PaC0 2 < 35 mmHg) reflete hiperventilacao como resposta a 
hipoxemia, a acidose metabolica ou as alteracoes neurologicas. 11 

A variacao da PaCO, (componente respiratorio do equilibrio acido-base) afeta o pH, 
sendo o mesmo resultado da relacao entre o bicarbonato e o acido carbonico (normal- 
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mente 20:1). Assim, para cada aumento de 20 mmHg na PaC0 2 , tem-se diminuicao de 0,1 
no pH e, para cada diminuicao de 20 mmHg na PaC0 2 , tem-se aumento de 0,1 no pH. 

O valor da PaCO, apresenta-se elevado na acidose respiratoria e reduzido na alcalose 
respiratoria. Devido ao fato de os pulmoes compensarem alteracoes metabolicas prima- 
rias do estado acido-base, os valores de PaCO, sao afetados nos disturbios metabolicos. 
Na acidose metabolica, por exemplo, a hiperventilacao determina a reducao nos niveis 
de PaC0 2 , elevando o pH. Ja na alcalose metabolica, ocorre hipoventila<;ao e aumento 
na PaCO,, reduzindo o pH. 10 

Capnografia/capnometria 

Capnometria e a medida da pressao parcial de gas carbonico no ar exalado. A obser- 
vacao continua da curva de exalacao durante o ciclo respiratorio e denominada capno- 
grafia, que pode ser expressa em funcao do tempo ou do volume exalado. 28 

A medida do CO,, em pacientes entubados, e mais frequentemente obtida por meio 
da interposicao de dispositivo de espectrometria infravermelha no circuito do ventilador 
(sistema mainstream). A medida do C0 2 , em pacientes sob ventila<;ao espontanea, e reali- 
zada por amostra aspirada das vias aereas superiores (sistema sidestream). Obstrucao do 
cateter de aspira^ao, artefatos e tempo de resposta lento sao as principals desvantagens 
do sistema aspirativo. 28 

O gas carbonico esta virtualmente ausente no gas ofertado ao paciente, mas, por 
outro lado, e extremamente difusivel pela membrana alveolocapilar pulmonar. Assim, ao 
final da inspira<;ao, o ar que se encontra no espa<;o morto (areas que nao sofrem trocas 
gasosas, como traqueia, bronquios e bronquiolos) nao apresenta C0 2 , enquanto o ar nos 
alveolos o apresenta em niveis iguais aos do sangue arterial. Em funcao disso, a capno- 
grafia apresenta as fases I, II e III (Figura 24.3): 

• fase I: o CO, e zero, referente a exalacao do ar do espaco morto; 

• fase II: elevacao abrupta do CO,, referente a exalacao progressiva do ar alveolar em 
conjunto com quantidades cada vez menores de ar do espaco morto; 

• fase III: caracterizada por um plato, referente a exalacao apenas de gas alveolar. 



FIGURA 24.3 


Capnograma normal em funcao do tempo. 
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O valor do CO, ao final da expira^ao e denominado P ET C0 2 , sendo muito proximo 
do CO, arterial. 28,29 

A interpreta^ao da capnometria e seus desvios devem considerar as fases de produ- 
pao, transporte e excrecao do C0 2 , como demonstra a Figura 24.4. 

Aplicagoes clinicas 

Em pacientes sem altera<;6es pulmonares durante anestesia geral, a medida da P ET CO, 
fornece uma estimativa adequada da PaCO,, sendo o gradiente inferior a 5 mmHg. 30 Por 
outro lado, na presen 9 a de insuficiencia respiratoria, essa rela^ao apresenta importantes 
limita^oes decorrentes do aumento do espaco morto e/ou do shunt. 31,32 

A capnometria pode auxiliar no tratamento de pacientes com trauma cranioencefali- 
co grave sem lesao pulmonar associada, evitando hiperventila<;ao iatrogenica. 33 

Embora a recomenda^ao de utiliza<;ao rotineira da capnometria durante a ressusci- 
ta<;ao cardiopulmonar seja prematura, o incremento da P ET CO, em tempo real pode ser 
um indicador positivo de efetividade das manobras de reanimacao. 34 

A monitoracao continua do P ET CO, pode trazer informacdes relevantes em fun^ao de 
sua alteracao ao longo do tempo em diversas situacoes clinicas. 35 Eleva^oes progressivas 
na P ET CO, ocorrem na hipoventilacao (Figura 24.5); elevacoes bruscas, ao contrario, sao 
seguidas de administracao de bicarbonato, liberapao de torniquetes, aumento do debito 
cardiaco, defeitos na valvula de exalapao do ventilador e aumento do metabolismo, de 
hipertermia e de convulsoes. 36,37 As reduces progressivas (Figura 24.6) ocorrem com 
hiperventilacao, hipotermia e hipoperfusao pulmonar, enquanto reducoes bruscas ocor¬ 
rem com parada cardiopulmonar, embolia pulmonar maci<;a, desconexao do ventilador, 
vazamentos ou obstrucdes ao longo do circuito do respirador. 35,36 



FIGURA 24.4 Fases de produ^ao, transporte e exeregao de C0 2 e do eapnograma normal. 
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A capnometria e de importancia fundamental durante o processo de entubacao; a 
ausencia de gas carbonico no ar exalado apos algumas insuflagoes manuals indica posi- 
cionamento esofagico da canula traqueal (Figura 24.7). 38 

O desaparecimento do plato expiratorio ou o incremento na fase III estao associados 
a esvaziamento irregular de unidades alveolares, em virtude do aumento da resistencia 
expiratoria (Figura 24.8), com ou sem retengao de CO,, frequentemente observada no 
broncoespasmo. Nessa situacao, a a pi i cacao de broncodilatadores pode ser aferida com a 
normal izagao do capnograma. 39 

Deformidades ou sulcos estao associadas a recuperagao de ventila^ao espontanea em 
decorrencia da recupera^ao de bloqueio neuromuscular ou da falta de sincronia entre o 
paciente e o ventilador (Figura 24.9). 29 



FIGURA 24.5 Aumento progressive da P ET C0 2 . 



FIGURA 24.6 Redugao do progresso da P ET CO ? . 
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FIGURA 24.7 Capnograma com eurva anormal demonstrando redugao abrupta ate a ausencia 
de deteegao do C0 2 exalado. 
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FIGURA 24.8 Desaparecimento do plato expiratorio, associado a vazamento alveolar irregular 
em deeorrencia de aumento de resistencia expiratoria. 



FIGURA 24.9 Deformidades do plato expiratorio, associados a movimentos respiratorios espon- 
taneos. 

Capnometria volumetrica 

O desenvolvimento mais recente de sensores combinados de fluxo e C0 2 tem per- 
mitido expressar as variacoes do gas carbonico exalado em fun«;ao do volume-corrente, 
como evidenciado na Figura 24.10. 

CONSIDERAgOES FINAIS 

A monitora<;ao das trocas gasosas, incluindo parametros de oxigena^ao e ventilacao, 
e fundamental para assegurar aplicacao adequada da ventilacao mecanica, reduzindo 
complicacoes potencialmente fatais. 

A coleta da gasometria arterial define o tipo e a gravidade da insuficiencia respira- 
toria. Apos o inicio da ventilacao mecanica, um tempo de estabilizacao (15 a 30 min) 
e necessario para que a amostra reflita os parametros ajustados. Quantidade excessiva 
de heparina, vedacao inadequada da seringa e armazenamento por tempo prolongado 
interferem negativamente nos resultados. Recomenda-se, na eventualidade de puncoes, 
> 4 amostras/24 h, a instalacao de linha arterial. 

Apesar de algumas limitacoes, a utilizacao de relacao PaO,/FI0 2 e o indice mais uti- 
lizado para definir a gravidade da insuficiencia respiratoria. 

A oximetria de pulso permite a medida contfnua da saturacao arterial e reduz a 
necessidade de coletas frequentes de gasometria arterial, propiciando o uso racional de 
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FIGURA 24.10 Fragao de exalagao de C0 2 em fungao do volume-corrente. Para o calculo do 
espago morto alveolar, uma linha a partir do valor da PaC0 2 fornecida e tragada 
paralelamente ao eixo do volume, assim eomo outra linha e tragada a partir da 
P ET C0 2 , delimitando uma area especifica (escura). A area sobre a curva representa a 
quantidade de C0 2 incorporado ao volume-eorrente. Essa metodologia permite o 
calculo do espago morto das vias aereas, o volume do C0 2 exalado, a relagao entre 
espago morto/volume-eorrente (VD/VT) e, uma vez fornecido o valor da PaC0 2 , o 
espago morto anatomico (vias aereas) e o espa^o morto alveolar. Embora forne^a 
informagoes relevantes, a eapnografia volumetrica ainda tern o seu uso limitado na 
pratica clinica, em virtude dos custos elevados e da pouca disponibilidade. 


oxigenio. E importante salientar que existem limitacoes na analise do comportamento 
da oxigenacao para valores elevados de Pa0 2 , em virtude da conforma^ao da curva 
de dissocia^ao da oxi-hemoglobina, o que limita o seu uso como parametro isolado 
de oxigenacao. Outros fatores tambem podem limitar o seu uso, como baixa perfusao 
periferica, hipotermia, movimenta<;ao excessiva, luminosidade e presen<;a de esmaltes. A 
oxigenacao adequada e obtida com SpO, acima de 92%. 

A monitoracao da ventilacao e obtida a partir da analise do valor da PaC0 2 , definindo 
hipercapnia (PaCO,> 45 mmHg) e hipocapnia (PaC0 2 < 35 mmHg). Em pacientes sem 
doenca pulmonar, submetidos a ventilacao mecanica, o valor de P £T C0 2 fornece uma 
estimativa adequada da PaC0 2 , sendo o gradiente inferior a 5 mmHg. 

A capnometria/capnografia em funcao do tempo e obrigatoria durante a anestesia 
geral e deve ser analisada considerando-se o transporte e a excrecao de gas carbonico. 
O valor da P ET C0 2 e a analise das curvas permitem estabelecer diagnostics relevantes, 
como entubacao inadequada, hipo e hiperventilacao, aumento da resistencia das vias 
aereas, reinalacao de gas carbonico, assincronia paciente-ventilador, recuperacao de ven¬ 
tilacao espontanea e desconexao. 


24 


MONITORACAO RESPIRATORIA 




















6UIA DE ANESTESIOLOGIA E MEDICINA INTENSIVA 


REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 


468 


1. Fulmer JD, Snider GL. ACCP-NHLBI national conference on oxygen therapy. Chest 1984; 
85:234-47. 

2. Mahutte CK. On line blood gas monitoring. In Tobin MJ (ed.). Contemporary management 
in critical care: respiratory monitoring. New York: Churcill Livingstone, 1991. 

3. Lumb AB. Oxygen. In Lumb AB (ed.). Nunn’s applied respiratory physiology. 5.ed. Oxford 
Butterworths, 2000. 

4. Jubran A, Tobin MJ. Reliability of pulse oximetry in titrating supplemental oxygen therapy in 
ventilator-dependent patients. Chest 1990; 97:1420-5. 

5. Solis R, Anselmi C, Lavietes M. Rate of dacy or incremento of PO, following a change in 
supplemental oxygen in mechanically ventilated patients with diffuse pneumonia. Chest 
1993; 103:554-6. 

6. Sase SA, Jaffe MB, Chen PA. Arterial Pa02 equibration time after an increase in the ispired 
oxygen (abst). Am Rev Respir Dis 1993; 147:A625. 

7. Sherter CB, Jabbour SM, Kovnat DM. Prolonged rate of decay of arterial P0 2 following oxy¬ 
gen breathing in chronic airway obstruction. Chest 1975; 67:256-8. 

8. Hansen JE, Simmons DH. A systematic error in the determination of blood PC0 2 . Am Rev 
Respir Dis 1977; 115:1061-3. 

9. Liss HP, Payne CP. Stability of blood gases in iced and at room temperature. Chest 1993; 
103:1120-2. 

10. Piercen LNB. Practical physisiology of the pulmonary system. In: Pierce LNB (ed.). Guide to 
mechanical ventilation and intensive respiratory care. Philadelphia: WB Saunders, 1995. 

11. Pinheiro TDC. Insuficiencia respiratoria: fisiopatologia e diagnostico. Programa de atualiza^ao 
medica continuada (PROAMIVAssocia^ao de Medicina Intensiva Brasileira. Artmed/Pana- 
mericana, 2004. 

12. Jubran A, Tobin MI. Monitoring gas exchange during mechanical ventilation. In Tobin MJ 
(ed.). Principles and practice of mechanical ventilation. New York: McGraw-Hill, 1994. 

13. Gilbert R, Kreighley JF. The arterial /alveolar oxygen tension ration. An index of gas exchange 
applicable to varying inspired oxygen concentration. Am Rev Resp Dis 1974; 109:142-5. 

14. Cane RD, Shapiro BA, Templin R, Walther K. Unrealiability of oxygen tension-based indices in 
reflecting intrapulmonary shunting in critically ill patients. Crit Care Med 1988; 16:1243-5. 

15. Wouters PF, Gehring H, Meyfroidt G, Ponz L, Gil-Rodriguez J, Hornberger C et al. Accuracy of 
pulse oximeters: the European multi-center trial. Anesth Analg 2002; 94 suppl:13-6. 

16. Wukitsch MW, Petterson MT, Tobler DR, Pologe JA. Pulse oximetry: analysis of theory, tech¬ 
nology, and practice. J Clin Monit 1988; 4:290-301. 

17. Jubran A, Tobin MJ. Monitoring during mechanical ventilation. Clin Chest Med 1996; 17:453- 
74. 

18. Ault ML, Stock MC. Respiratory monitoring. Int Anesthesiol Clin 2004; 42:97-112. 

19. Nickerson BG, Sarkisian C, Tremper K. Bias and precision of pulse oximeters and arterial oxi¬ 
meters. Chest 1988; 93:515-7. 

20. Webb RK, Ralston AC, Runciman WB. Potential errors in pulse oximetry. II. Effects of changes 
in saturation and signal quality. Anesthesia 1991; 46:207-12. 

21. Attin M, Cardin S, Dee V, Doering L, Dunn D, Ellstrom K et al. An educational project to 
improve knowledge related to pulse oximetry. Am J Crit Care Nov 2002; 11:529-34. 

22. Kober A, Scheck T, Lieba F, Barker R, Vlach W, Schramm W et al. The influence of active 
warming on signal quality of pulse oximetry in prehospital trauma care. Anesth Analg 2002; 
95:961-6. 

23. Barker SJ, Shah NK. The effects of motion on the performance of pulse oximeters in volunteers 
(revised publication). Anesthesiology 1997; 86:101-8. 




469 


24. Tsien CL, Fackler JC. Poor prognosis for existing monitors in the intensive care unit. Crit Care 
Med 1997; 25:614-9. 

25. Dumas C, Wahr JA, Tremper KK. Clinical evaluation of a prototype motion artifact resistant 
pulse oximeter in the recovery room. Anesth Analg 1996; 83:269-72. 

26. Jay GD, Hughes L, Renzi FP. Pulse oximetry is accurate in acute anemia from hemorrhage. Ann 
EmergMed 1994; 24:32-5. 

27. Jubran A, Tobin MJ. Reliability of pulse oximetry in titrating supplemental oxygen therapy in 
ventilator-dependent patients. Chest 1990; 97:1420-5. 

28. Jubran A, Tobin MJ. Monitoring during mechanical ventilation. Clin Chest Med 1996; 17:453- 
73. 

29. Stock MC. Capnography for adults. Critical Care Clin; 11:219-32. 

30. Whitesell R, Asiddao C, Gollman D, Jablonsky J. Relationship between arterial and peak 
expired carbon dioxid pressure during anesthesia and factors influencing the difference. 
Anesth Anal 1981; 60:508-12. 

31. Graybeal JM, Russel GB. Capnometry in the surgical ICU: an analysis of the arterial-to-end- 
tidal carbon dioxide difference. Respir Care Med 1993; 38:923-8. 

32. Russel GB, Graybeal JM. Reliability of the arterial to end-tidal carbon dioxide gradient in 
mechanically ventilated patients with multisystem traum. J Traum 1994; 36:317-22. 

33. MacKersie RC, Karagianes TG. Use of end-tidal carbon dioxide tension for monitoring 
induced hypocapnia in head-injury patients. Crit Care Med 1990; 18:764-5. 

34. Cantineau JP, Lambert Y, Merckx P, Reynaud P, Porte F, Bertrand C et al. End-tidal carbon 
dioxide during cardiopulmonary resuscitation in humans presenting mostly with asystole: a 
predictor of outcome. Crit Care Med 1996; 24:791-6. 

35. Carlon GC, Ray C, Miodownik S, Kopec I, Groeger JS. Capnography in mechanically ventilated 
patients. Crit Care Med 1988; 16:550-6. 

36. Stockweel MA, Bruce W, Soni N. The influence of C0 2 production and physiological dead- 
space on end-tidal C02 during controlled ventilation: a study using a mechanical model. 
Anaesth Intens Care 1989; 17:482-6. 

37. Birmingham PK, Cheney FW, Ward RJ. Esophageal intubation: a review of detection of tech¬ 
niques. Anesth Analg 1986; 65:886-81. 

38. Szekely SM, Weeb RK, Williamson JA, Russel WJ. Problems related to the endotracheal tube:an 
analysis of 2000 incident reports. Anaesth Intens Care 1993; 21:611-6. 

39. You B, Peslin R, Duvivier C, Vu VD, Grilliat JP. Expiratory capnography in asthma: evaluation 
of various shape indices. Eur Respir J 1994; 7:318-23. 


24 


M0NIT0RACA0 RESPIR AT 0RIA 




o 



Monitoracao da Mecaniea 

Ventilatoria 

JORGE LUIS DOS SANTOS VALIATTI 


INTRODUgAO 

Tradicionalmente, a monitoracao da mecaniea ventilatoria em pacientes entubados 
em regime de ventila^ao mecaniea inclui a determina^ao intermitente das pressoes, do 
volume e do fluxo durante a insufla^ao dinamica e a insufla^ao passiva do sistema res- 
piratorio. 

Recentemente, com o desenvolvimento de respiradores microprocessados com 
modulos graficos incorporados ou por meio de monitores independentes, a analise con- 
tinua dos parametros de ventilacao tornou-se possivel. 

A analise continua das curvas de fluxo, volume e pressao em rela^ao ao tempo, assim 
como as alcas de fluxo versus volume e pressao versus volume permitem: avaliar a inte- 
ra^ao paciente-ventilador e diagnosticar precocemente falhas no sistema e mudan^as da 
mecaniea, auxiliando dessa maneira nos ajustes dos parametros ventilatorios. Eventual- 
mente, a monitoracao da pressao esofagica pode ser necessaria. 

Rotineiramente, a gasometria arterial e a oximetria de pulso sao os metodos utiliza- 
dos para a avaliacao da fun^ao pulmonar. 
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As pressoes criadas no sistema respiratorio (paciente e circuito), nas diferentes fases 
do ciclo respiratorio e ao longo do tempo, sao determinadas pelos componentes elastico, 
resistivo e inercial, que e desconsiderado em ventilagao convencional. 1 

O componente elastico e determinado pela retracao elastica dos pulmoes e da caixa 
toracica, enquanto o resistivo e decorrente do atrito originado pela movimentacao 
gasosa. 1 E possivel medir a contribuicplo de cada um desses componentes, criando-se 
uma pausa inspiratoria. 1 Na ausencia de fluxo, os momentos finais dessa pausa refletem 
a pressao gerada pela retracao elastica do sistema respiratorio (pressao de plato), sendo 
a pressao resistiva desprezivel (atrito zero). 2,3 A diferenca entre a pressao de pico e a de 
plato deve-se ao atrito e e denominada pressao resistiva. 

A tecnica da oclusao rapida da via aerea ao final de uma insufla^ao com fluxo cons- 
tante tern sido utilizada com maior frequencia para os estudos de mecanica ventilatoria 
em pacientes entubados e relaxados. Consiste na insufla<;ao do sistema respiratorio com 
um fluxo constante (onda quadrada), seguindo-se de uma oclusao ultrarrapida das vias 
aereas. Apos a oclusao, ha uma primeira queda da pressao, quase instantanea (cessacao 
do fluxo), ate que seja alcancado um ponto de inflexao. A partir dai, a queda pressorica 
passa a ser bem mais suave, ate chegar a um patamar (pressao de plato) que correspon- 
de a pressao elastica. E importante assegurar tempo de pausa suficiente, em torno de 4 
segundos, para a que ocorra a acomodatplo gasosa decorrente do movimento pendular 
de gas ( pendelluft), de unidades com altas pressoes para unidades de baixa pressao em 
virtude das desigualdades entre as constantes de tempo, e do relaxamento de tensao do 
tecido pulmonar (stress relaxation) (Figura 25.1). 4 

A medida da pressao ao final da expira^o, apos a exala^ao do volume-corrente, tem 
implicates clinicas relevantes na aplicacplo da ventila<;ao mecanica e pode ser facilmente 
obtida a beira do leito, com o prolongamento do tempo expiratorio (pausa expiratoria). 
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FIGURA 25.1 Ventilagao controlada a volume com pausa inspiratoria prolongada: observa-se a 
redugao progressiva da pressao ate a estabilizagao em plato. 
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CALCULO DA COMPLACENCIA 

Sua medida e dada pela altera^ao volumetrica determinada por uma altera^ao de 
pressao (C = AV/AP). Devido ao fato de as caracteristicas do sistema respiratorio abran- 
gerem um componente estatico (sem aiteracoes de fluxo) e um dinamico, a complacen- 
cia divide-se, tambem, em componentes estatico (Cstat) e dinamico (Cdyn). 4 Assim, 
tem-se: 


Cdyn = VC/PPI - Pexp 
Cstat = VC /Pplat - Pexp 


Em que: 

VC = volume-corrente; 

PPI = pico de pressao inspiratoria; 

Pplat = pressao de plato; 

Pexp = pressao medida no final da expiracao (PEEP + auto-PEEP); 

PEEP = pressao positiva ao final da expiracao, definida no ventilador mecanico. 

Em ventilacao espontanea, a complacencia total, incluindo a parede toracica e os 
pulmoes, esta em torno de 100 mL/cmH 2 0. Em individuos normais ventilados e aneste- 
siados, a ventilacao e de 70 a 100 mL/cmH 2 0. A Cstat encontra-se reduzida nos pacientes 
com sindrome do desconforto respiratorio agudo e elevada nos portadores de enfisema 
pulmonar. 


CALCULO DA RESISTENCIA 


Embora o calculo da resistencia do sistema respiratorio (Raw) dependa de caracte¬ 
risticas do sistema de fluxo e do numero de Reynolds, pode ser obtido a beira de leito 
pela seguinte formula: 


Raw = PPI - Pplat 
V 7 
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Em que: 

Raw = resistencia das vias aereas; 
PPI = pico de pressao inspiratoria; 
V’ = fluxo inspiratorio; 

Pplat = pressao de plato. 
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Quando a pressao medida ao final da expirapao com a aplicapao de pausa expiratoria 
e superior a PEEP aplicada, significa estar diante de auto-PEEP. 

A hiperinsuflapao dinamica e decorrente de um tempo expiratorio insuficiente que 
nao permite alcancar a posicao de equilibrio do sistema respiratorio entre ciclos ventila- 
torios consecutivos (Figura 25.2). 5,6 

Monitora^o contmua da mecanica respiratoria 

Curva de fluxo-tempo 

O fluxo inspiratorio, medido em litros por minuto (L.min 1 ), e determinado pela dife- 
renpa das pressoes entre o alveolo e o ambiente externo. A analise do grafico fluxo-tempo 
permite identificar uma fase positiva inspiratoria (fluxo no sentido fonte-paciente) e 
uma negativa expiratoria (fluxo no sentido paciente-fonte). 

Caracteristicas como tipo, taxa e tempo de inscricao, presenpa de pausa inspiratoria e 
pausa expiratoria, relacao I:E, resistencia inspiratoria e expiratoria e adaptacao a ventila- 
<;ao mecanica e a presenpi de auto-PEEP sao facilmente visualizadas. 6 

Diversas morfologias de fluxo sao disponibilizadas nos respiradores incluindo, 
principalmente, as curvas quadrada, desacelerada e senoidal. Embora seja de utilidade 
discutivel em relacao a possiveis beneficios nas trocas gasosas, a utilizacao de curvas em 
desacelerapao esta associada a menores pressoes de pico inspiratorio (Figura 25.3). 
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FIGURA 25.2 Curvas de pressao, fluxo e volume em paciente com asma severa: o prolongamen- 
to da pausa expiratoria leva ao aparecimento de pressao positiva (auto-PEEP). 
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A analise na fase inspiratoria tambem permite aferir adequacao do fluxo e do tempo 
inspiratorio. A interrupqao prematura do fluxo inspiratorio em ventilapao-pressao con- 
trolada indica tempo inspiratorio insuficiente. A fase expiratoria da curva fluxo-tempo 
pode trazer subsidios importantes em relacao as propriedades elasticas e resistivas do 
sistema respiratorio. Em situa<;ao normal, apos a exalapao do volume-corrente, o fluxo 
retorna a zero, sendo seguido por tempo de pausa expiratoria ate o inicio de um novo 
ciclo (Figuras 25.4 e 25.5). 



FIGURA 25.3 Morfologia das curvas de fluxo. 



FIGURA 25.4 Curva de fluxo-tempo em ventilagao-pressao eontrolada: observa-se a interrup- 
gao prematura do fluxo inspiratorio em virtude de ajuste inadequado do tempo 
inspiratorio. 
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FIGURA 25.5 (A) Curva de fluxo-tempo eonstante (quadrada) associada a ventilagao eontrolada 

a volume (VCV) com a pausa expiratoria. (B) Curva de fluxo-tempo em desaee- 
leragao associado a ventilagao com pressao eontrolada (PCV) e ventila^ao com 
suporte de pressao (PSV). 
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A ausencia de retorno a linha de base indica tempo expiratorio insuficiente associado 
a aumento da resistencia expiratoria e/ou frequencia respiratoria elevada (auto-PEEP). 
O aumento de resistencia expiratoria tambem promove retificapao e alentecimento da 
inscricao expiratoria (Figuras 25.6 e 25.7). 

Curva de pressao-tempo 

A analise da curva de pressao em rela 9 ao ao tempo permite evidenciar as pressoes 
geradas durante todo o ciclo respiratorio e caracterizar como eles se iniciam, se mantem 
e sao encerrados (Figuras 25.8 e 25.9). 

As pressoes de pico, plato e PEEP sao visualizadas continuamente e permitem aferir 
adaptacao do paciente ao ventilador. Deformidade na inscricao da fase inspiratoria esta 
comumente associada a fluxo insuficiente (Figura 25.10). 7 




FIGURA 25.6 Curva de fluxo-tempo em ventilagao controlada a volume: (A) o tempo expiratorio 
e sufieientemente longo para permitir a exalagao eompleta; (B) o tempo expiratorio 
e eurto, indicando a presenga de hiperinsuflagao dinamiea (auto-PEEP). 
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FIGURA 25.7 Curva de fluxo-tempo em desaeeleragao associado a ventilagao com pressao 
controlada e inversao da relagao l:E: observa-se que o tempo expiratorio foi eurto 
para que a exalagao se completasse (ausencia de pausa expiratoria) e urn novo 
cielo se iniciou, configurando a presen^a de auto-PEEP. 
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FIGURA 25.8 (A) Curva de pressao-tempo associada a ventilagao controlada a volume com 

fluxo constante e pressao de pico variavel, (B) Curva de pressao-tempo com ven- 
tilagao controlada a pressao com pressao e tempo Inspiratorio constantes. 
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FIGURA 25.9 Curvas de pressao-tempo e fluxo-tempo obtidas em ventilagao controlada a 
volume: (A) observa-se a pressao de pico e a PEEP aplicada sem a presen^a de 
pausa inspiratoria; (B) e visivel a presen^a de pausa inspiratoria, pressoes de pico, 
de plato e PEEP. 
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FIGURA 25.10 Curva de fluxo-tempo em ventilagao controlada a volume: observa-se deformi- 
dade na curva pressorica indicando fluxo insuficiente. 


Altera^oes de resistencia e complacencia alteram substancialmente a diferenca entre 
as pressoes de pico e a de plato. No aumento da resistencia, a pressao de pico se afasta 
da de plato (Figura 25.11), enquanto na redu^ao da complacencia, ocorre o contrario 
(Figura 25.12). 

Na fase expiratoria do ciclo respiratorio, a curva de pressao-tempo permite avaliar a 
sensibilidade (Figura 25.13) (pressao negativa de esforco inspiratorio ou triggering effort) 
e a resistencia expiratoria e determinar se a pressao expiratoria final e positiva (PEEP), 
zero (ZEEP) ou negativa (NEEP). 

Ajustes inadequados da sensibilidade ou presen<;a de auto-PEEP em pacientes com 
resistencia expiratoria elevada podem dificultar o disparo do ventilador e aumentar o 
trabalho respiratorio (Figura 25.14). 8 
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FIGURA 25.11 Curva de pressao-tempo com 
resistencia normal (linha inter- 
rompida) e resistencia aumen- 
tada (linha continua). A Ppico 
eleva-se, afastando-se da Pplato. 


FIGURA 25.12 Curva de pressao-tempo com 
complacencia normal (linha 
interrompida) e complacencia 
reduzida (linha continua), na 
qual a Pplato se aproxima da 
Ppico. 
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FIGURA 25.13 Curvas de fluxo e pressao em relagao ao tempo: ajustes de sensibilidade no dis¬ 
paro por pressao e por fluxo. 
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FIGURA 25.14 Curva de pressao-tempo em ventilagao com pressao controlada (PCV) na forma 
assistoeontrolada: observa-se a deflexao excessiva relacionada a ajuste inadequa- 
do de sensibilidade no primeiro eiclo respiratorio; no segundo cielo, o esforgo do 
paciente nao e suficiente para iniciar a ventilagao. 
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Curva de volume-tempo 

Os ramos ascendente e descendente da curva de volume-tempo representam os volu¬ 
mes inalado e exalado (Figuras 25.15 e 25.16). 

Falta de retorno a linha de base pode indicar perda do volume (volume exalado 
menor que o inalado) ou a presence de auto-PEEP. A perda pode situar-se no circuito, 
tubo traqueal ou paciente (presenca de fistula) (Figura 25.17). 

O ramo descendente pode ultrapassar a linha de base. Nesse caso, o volume exalado 
e maior que o inalado. Isso pode indicar auto-PEEP, mas tambem e observado na desa- 
dapta^ao e na tosse (Figura 25.18). Aobserva<;ao de que o ramo descendente encontra-se 
alentecido esta relacionada a aumento da resistencia expiratoria (Figura 25.19). 

Embora as curvas ventilatorias tenham sido analisadas separadamente, e necessario 
enfatizar que a analise conjunta das mesmas identificando os diversos componentes e 
fundamental, conforme demonstra a Figura 25.20. 
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FIGURA 25.15 Curva de volume em reiagao ao tempo: visualiza-se o volume inalado e exalado, 
bem como o tempo destinado a cada fase. (A) 0 volume e eonstante (VCV); (B) o 
volume e variavel (PCV). 



FIGURA 25.16 Curva de volume-tempo em ventilagao controlada a volume com pausa inspira- 
toria. 
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FIGURA 25.17 Curva de volume-tempo: observa-se que o volume-eorrente exalado e maior que 
o inalado, configurando vazamento ou auto-PEEP. 



FIGURA 25.18 Curva de volume-tempo: observa-se que no segundo e no terceiro cielos respira- 
torios o volume-eorrente exalado e menor que o inalado, associando a tosse ou 
auto-PEEP. 
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FIGURA 25.19 Curva de volume-tempo: observa-se o alentecimento do ramo expiratorio, tradu- 
zindo aumento da resistencia expiratoria. 
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FIGURA 25.20 Curvas de fluxo, volume e pressao em relagao ao tempo em ventilagao controlada 
a volume com fluxo constante. Sucessivamente, e possivel identificar: A: pico de 
fluxo inspiratorio; B: pico de fluxo expiratorio; C: volume-eorrente; D: pressao de 
pico; E: pressao de plato; F: pressao expiratoria ao final da expira^ao. 

Ti: tempo inspiratorio; Te: tempo expiratorio. 
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Curvas de fluxo-volume 

Representam graficamente a rela^ao entre os fluxos inspiratorio e expiratorio com o 
volume-eorrente inalado e exalado. Na curva fluxo-volume, distinguem-se o fluxo posi- 
tivo ou inspiratorio e o negativo ou expiratorio. Inscrevem-se, correspondentemente, os 
volumes inspirado e o expirado (Figura 25.21). 

O comportamento do fluxo inspirado depende do padrao de fluxo ajustado no ven- 
tilador, enquanto o expirado depende das caracteristicas dos pulmoes e das vias aereas. 
A analise da referida curva permite identificar situates relevantes durante ventilarplo 
mecanica. Alteracoes da resistencia promovem reducao no pico de fluxo com retifica^ao 
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e alentecimento do fluxo expiratorio (Figura 25.22). Curva expiratoria serrilhada indica 
acumulo de secre<;6es no circuito do ventilador. 

Na presenca de auto-PEEP ou vazamento, o fluxo expiratorio nao retorna a zero 
(Figura 25.23). 



FIGURA 25.21 Curvas de fluxo-volume em ventilagao controlada. 



FIGURA 25.22 Curva de fluxo-volume com 
retificagao do fluxo exalato- 
rio eonfigurando aumento de 
resistencia expiratoria. 



FIGURA 25.23 Curva de fluxo-volume: obser- 
va-se que o fluxo expiratorio 
nao retorna ao zero, indieando 
hiperinsuflagao dinamiea ou 
vazamento. 
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Curva de pressao-volume 

A curva pressao-volume traduz graficamente a pressao de insuflacao em rela^ao a 
variacao de volume-corrente durante a inspiracao e, de modo passivo, a expiracao. 

Na ventilacao espontanea, a curva volume-pressao inscreve-se no sentido horario, 
enquanto na ventilacao controlada sob pressao positiva, inscreve-se no sentido anti- 
-horario. Na ventilacao assistida, ve-se, na curva de pressao-volume, uma “al<;a” orienta- 
da no sentido horario, isto e, pressao com sentido negativo ou decrescente em rela<;ao a 
pressao expiratoria final. A partir desse momento, a “alca” passa a se inscrever em sentido 
anti-horario, correspondendo ao volume gerado em regime de pressao positiva (Figuras 
25.24 e 25.25). 

Eventualmente, a inscricao da fu 11930 volume-pressao permite evidenciar tres curvas 
com in cl in aeries distintas (Figura 25.26): 

• inicial, horizontalizada em rela<;ao a segunda, correspondente ao recrutamento pro¬ 
gressive de unidades parcialmente colapsadas; 

• intermediaria: mais verticalizada, correspondendo a ventilacao de unidades pulmo- 
nares previamente abertas; 

• final: novamente horizontalizada, correspondente a hiperdistensao pulmonar. 

Nas alteracoes da complacencia pulmonar, ocorre desvio da curva para a direita e 
para baixo, enquanto as alteracoes da resistencia produzem abaulamento da curva na fase 
afetada, com afastamento das alcas inspiratoria e expiratoria (Figuras 25.27 e 25.28). 

Nos vazamentos do sistema de ventilacao, independentemente do local em que ocor- 
rer (fistula, canula traqueal ou circuito), o volume-corrente inspiratorio e maior que o 
expiratorio (Figura 25.29). 



FIGURA 25.24 Curvas de pressao-volume em ventilacao espontanea, ventilacao controlada e 
ventilacao assistida. 
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Volume 



FIGURA 25.25 Curva de pressao-voiume de 
paciente em ventilagao man¬ 
datory intermitente sincroni- 
zada (SIMV): a area inferior 
(preenchida) representa o tra- 
balho respiratorio espontaneo, 
enquanto a superior represen¬ 
ta o trabalho do ventilador. 




FIGURA 25.26 Curva de pressao-voiume com 
os pontos de inflexao inferior 
e superior com as tres fases 
distintas: a partir do ponto 
superior e nitida a zona de 
hiperdistensibilidade pulmo- 
nar. 



FIGURA 25.27 Alteragoes da complacencia 
na curva de pressao-voiume: a 
complacencia piora de A para B. 


FIGURA 25.28 Alteragoes da resisteneia na 
curva de pressao-voiume: 
ocorre o afastamento da alga 
inspiratoria da expiratoria 
indicando que a resisteneia em 
B e maior que em A. 
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Volume 



FIGURA 25.29 Curva de pressao-volume com vazamento: o ramo expiratorio nao retorna a linha 
de base. 


CONSIDERAQOES FINAIS 

O monitoramento da mecanica respiratoria durante ventila^ao mecanica permite 
diagnosticar, acompanhar e propor solu^oes para problemas frequentes na pratica cli- 
nica. O monitoramento das pressoes de pico, plato inspiratorio e ao final da expira^o, 
assim como o calculo da complacencia estatica e da resistencia das vias aereas sao fun¬ 
damentals para assegurar o ajuste adequado dos parametros ventilatorios, reduzindo 
complicates. 

Mais recentemente, a incorporate de monitores graficos propiciou a analise conti- 
nua e integrada das curvas de fluxo, volume e pressao ao longo do tempo, bem como das 
alcas de fluxo-volume e pressao-volume. Normalmente, na fase inspiratoria, e possivel 
definir a adequa<;ao dos ajustes do ventilador, enquanto na expiratoria, habitualmente 
passiva, define-se esvaziamento pulmonar. 

Fluxo insuficiente, sensibilidade inadequada, vazamentos, presenca de auto-PEEP 
e alterac^oes de complacencia e resistencia, dentre outras, sao altera^oes prontamente 
diagnosticadas. 
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Acessos Vasculares 


ROSANA BORGES DE CARVALHO 
MURILLO SANTUCCI CESAR DE ASSUNgAO 
WALTER PINTO NETO 
FLAVIA RIBEIRO MACHADO 


INTRODU^AO 

A maioria dos pacientes necessita da coloca^ao de cateteres para medicares, moni- 
tora^ao ou outras interven^oes, como colocacao de marca-passo, hemodialises ou plas- 
maferese, durante sua estadia na unidade de terapia intensiva (UTI). 

Esses procedimentos fazem parte da rotina diaria de uma UTI e colocam o paciente 
em risco imediato por complicates agudas a eles relacionadas e sob risco de complica¬ 
tes a medio prazo. Por isso, o dominio da tecnica correta de antissepsia e puncao 14 e o 
conhecimento das indicates, contra indicates e complicates associadas sao primor- 
diais para os profissionais que lidam com pacientes graves. 

Neste capitulo, serao abordados os principals acessos venosos e arteriais utilizados 
em terapia intensiva. 


ACESSOS VENOSOS 
Pur^ao venosa periferica 

Sao mais superficiais, ou seja, restritos a medicates comuns e coleta de exames. O 
tempo maximo aconselhavel de permanencia no mesmo local e de 72 horas, devido ao 
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risco de flebite e infec<;6es locais. 5 Os cateteres de aco, como os escalpes e agulhas, sao 
menos suscetiveis a infeccdes que os de PVC e Teflon®. 6 As complicates mais frequentes 
sao infiltracao nos tecidos vizinhos, hematomas e infec<;ao. 

Cateteriza^o venosa central ou profunda 

E a coloca<;ao percutanea de cateteres em veias de grosso calibre, nas quais geral- 
mente se utiliza a tecnica de Seldinger, que se resume na introdu^ao do cateter com 
um fio-guia metalico, inserido no interior do vaso pela luz da agulha de pun^ao. 7,8 Essa 
tecnica permite utilizar agulhas de menor calibre, gerando menos complicates. Pode 
ser realizada a puncao do acesso venoso central pelas veias jugular interna, subclavia, 
jugular externa e femoral, e por acessos venosos na regiao anticubital. 

Apos ser puncionado, o cateter e inserido ate sua localizato ideal: a veia cava 
superior, a 3 a 5 cm de sua junto com o atrio direito. A juncao cavoatrial localiza-se a 
aproximadamente 13 a 17 cm dos sitios de inser«;ao da veia jugular interna ou subclavia 
a direita e a 15 a 20 cm a esquerda. 

Indicates 

As principais indicacoes para colocacao do cateter venoso central sao: 

• administrate de medicamentos com poder irritativo ou medicamentos vasoativos; 

• monitoracao da pressao venosa central; 

• nutricao parenteral total; 

• hemodialise; 

• insert o de um marca-passo transvenoso temporario; 

• acesso venoso quando nao e possivel a canulato de uma veia periferica. 

E contraindicada a puncao de acesso venoso central em pacientes com sindromes 
obstrutivas da veia cava superior, trombose venosa profunda de membros superiores, 
in fee to ou queimadura nos locais de acesso, alem de 1 imitates anatomicas. 2 Entre- 
tanto, o acesso venoso central, na maioria dos pacientes graves, e realizado sem dificul- 
dades. 

Duragao da cateterizagclo 

Os cateteres centrais nao necessitam de troca rotineira, entretanto devem ser retira- 
dos assim que sua indicate estiver resolvida, em casos de mau funcionamento, pode-se 
proceder a troca utilizando-se fio-guia no mesmo acesso. Nos casos de suspeita de infec- 
cao, o cateter deve ser trocado de sitio. 5,9 ' 10 

Em relato ao sistema de infusao, nao se deve trocar em intervalos menores que 96 
horas, com excecao daqueles utilizados para hemoderivados (a cada 24 horas) e emulsao 
lipidica isolada (ate 12 horas). 11 O numero de conectores e lumens deve ser reduzido ao 
estritamente necessario em razao do aumento do risco de infeojao. 12 
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Cuidados gerais na passagem do cateter 

Para realizar a puncao venosa central, alguns cuidados, alem do reconhecimento das 
estruturas anatomicas, devem ser tornados para a prevenpao de complicates durante e 
apos a puncao. 

O sucesso da puncao esta diretamente associado ao treinamento e a experiencia 
adquiridos com o procedimento. 7 ' 8 

A utilizapao de tecnicas de assepsia, como o uso de gorros, mascaras, luvas estereis, 
aventais e campos estereis, e fundamental para a diminuipao de complicapoes infecciosas 
associadas ao procedimento. Antes de se iniciar o procedimento, e imperativa a lavagem 
e a escovapao das maos. A assepsia do local da puncao deve ser ampla e realizada com 
clorexidina degermante, seguida de clorexidina alcoolica. 9 

O posicionamento adequado do paciente no leito e importante para a inserpao do 
cateter venoso central. O paciente deve estar em posipao supina, sempre que possivel 
com a cabepa baixa a 15° (posicao em Trendelenburg), com o objetivo de distender as 
veias do pescopo e prevenir a ocorrencia de embolia gasosa durante o procedimento. A 
cabepa do paciente deve ser virada para o lado contralateral a puncao, apos confirmar a 
exclusao de lesao em coluna cervical. 7,8 

O bloqueio local deve ser realizado em todos os pacientes acordados, porem, nem 
sempre e necessario naqueles com anestesia geral ou infusao continua de opioides. 

As tecnicas das vias de punpao mais comumente utilizadas serao descritas a seguir. 

Abordagem pela veia jugular interna 

Anatomia 

A abordagem pela veia jugular interna (VJI) emerge da base do cranio e adentra a 
bainha carotidea dorsalmente a arteria carotida interna (Figura 26.1). Esta localizada 
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FIGURA 26.1 Anatomia das principals vias utilizadas para punpao venosa central. 
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posterolateralmente a arteria abaixo do musculo esternocleidomastoideo (MEC) e 
situa-se medianamente a porcao anterior do MEC na sua parte superior e sob o triangu- 
lo formado pelas cabecas do musculo na sua parte inferior. Une-se a veia cava superior 
proxima a borda medial do musculo escaleno anterior, abaixo da borda esternal da cla- 
vicula. Esse caminho direto a circulagao venosa central resulta em altas taxas de sucesso 
de canulacao com a tecnica. A proximidade anatomica da VJI com a arteria carotida, o 
ganglio estrelado, o tronco cervical simpatico, a cupula da pleura (a esquerda e mais alta 
que a direita) e o ducto toracico a esquerda pode resultar complicagoes caso a agulha 
seja mal direcionada. 

Tecnica 

As duas principais vias para a canulacao da VJI sao a anterior e a posterior (Figura 
26.2). O paciente deve ser colocado na posicao de Trendelenburg, a 15°, e sua cabega deve 
ser virada para o lado contralateral. Utilizando-se a tecnica asseptica de rotina, apos a 
inhltragao com anestesico local, o operador deve perfurar a pele do paciente com uma 
agulha de calibre 22, acoplada a uma seringa, no apice do triangulo formado pelos dois 
ventres do MEC e a clavicula (via central). 

A pulsacao da arteria carotida interna pode ser sentida 1 a 2 cm medialmente a esse 
ponto. A agulha deve ser introduzida formando um angulo de 45° em diregao ao mamilo 
ipsolateral, mantendo-se a aspiragao constante na seringa. Uma vez obtida a pungao, a 
agulha e retirada e uma agulha de grosso calibre deve ser introduzida no mesmo piano. 
Desconecta-se a seringa da agulha, mantendo-a firme na posicao e tampando com o 
dedo para prevenir embolia gasosa. A seguir, o guia deve ser inserido atraves da agulha de 
grosso calibre, tendo em mente que a introdugao alem de 15 a 20 cm pode desencadear 
arritmias ventriculares. O cateter venoso central e entao introduzido com a tecnica de 
Seldinger, utilizando-se um bisturi para alargar a incisao da pele, se necessario. A posicao 
da ponta do cateter deve ser imediatamente confirmada por uma radiografia de torax. 




FIGURA 26.2 Pungao de veia jugular interna: (A) via anterior e (B) via posterior. 
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A via anterior (Figura 26.2A) e uma alternativa viavel para a canula^ao da VJI. A 
insercao inicial da agulha deve ser feita 0,5 a 1 cm lateralmente a pulsa<;ao da arteria 
carotida no ponto medio do ventre esternal do MEC. 

A via posterior utiliza a veia jugular externa (VJE) como marco. A agulha e inserida 1 
cm dorsalmente ao ponto em que a VJE cruza a borda posterior do MEC ou 5 cm acima 
da clavicula ao longo do ventre clavicular do MEC, e direcionada inferior e ventralmente 
em direcao a furcula esternal, formando um angulo de 45° com o piano sagital e uma 
angula^ao de 15° para cima. 

Pungao da veia subelavia 

Anatomia 

A veia subelavia (VSC) e a continuacao direta da veia axilar, originando-se ao nivel da 
borda lateral da primeira costela e estendendo-se 3 ou 4 cm ao longo da borda inferior 
da clavicula, para se unir a VJI ipsolateral sob a articula^ao esternoclavicular, formando 
a veia branquicefalica (ver Figura 26.1). A VSC esta aderida a clavicula por ligamentos 
hbrosos, o que impede seu colabamento em condi<;6es de hipovolemia significativa. A 
VSC e limitada anteriormente por musculos, posteriormente pela arteria subelavia e 
pelo plexo braquial e inferiormente pela primeira costela. 


Tecnica 


Para realizar a pun^ao da VSC, o medico deve se posicionar, preferencialmente, no 
mesmo lado do sitio da puncao. A abordagem supra ou infraclavicular pode ser utili- 
zada para a canula^ao da VSC (Figura 26.3). O paciente deve ser colocado na posi<;ao 
de Trendelenburg, a 15 a 30°, com um pequeno suporte entre as escapulas. Sua cabe<;a 
deve ser virada para o lado contralateral e seus bravos devem ser posicionados ao lado 
do torax. Na puncao pela via infraclavicular, perfura-se a pele com uma agulha fina 
calibre 18 conectada a uma seringa, 2 a 3 cm caudalmente ao ponto medio da clavicu¬ 
la, direcionando-a a furcula supraesternal ate encostar na clavicula. A agulha e, entao, 
deslizada sob a clavicula ate que a sua borda inferior esteja livre. Enquanto a agulha e 
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FIGURA 26.3 Veia subelavia: via infraclavicular. 
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introduzida, deve ser mantida o mais proximo possivel da borda inferior da clavicula, a 
fim de se evitar a pungao da cupula pleural. Em seguida, a seringa deve ser removida, o 
fio-guia inserido, a agulha retirada e o cateter venoso central introduzido sobre o guia ate 
a distancia adequada. Ao desconectar a seringa da agulha, deve-se manter firme a agulha 
na posigao, tampando-a com o dedo para prevenir embolia gasosa. 

Na pungao pela via supraclavicular, perfura-se a pele exatamente acima da clavicula, 
lateralmente a insergao do ventre clavicular do MEC. A agulha deve ser introduzida em 
diregao ao mamilo contralateral, logo abaixo da clavicula, e a VSC estara localizada a 
uma profundidade de 1 a 4 cm. O indice de sucesso dessa tecnica e de 90 a 95%, depen- 
dendo do nivel de experiencia do operador. 

Pungao da veia jugular externa 

Anatomia 

O paciente deve ser colocado na posigao de Trendelenburg, com os bragos dispostos 
ao lado e a face virada para o lado contralateral. Apos uma preparagao esteril, a pungao 
venosa e realizada com um cateter de calibre 16 sobre a agulha, utilizando-se os dedos 
indicador e polegar esquerdos para distender e ancorar a veia. 

A agulha deve ser introduzida no eixo da veia, formando um angulo de 20° com o 
piano frontal. Quando o retorno venoso for obtido, a agulha deve ser introduzida mais 
uns poucos milimetros e o cateter inserido dentro da veia sobre a agulha. O fio-guia 
pode ser introduzido atraves do cateter, e um cateter venoso central pode ser colocado 
utilizando-se a tecnica de Seldinger. A abdugao do brago ipsolateral e a manobra de 
pressao anteroposterior sobre a clavicula podem auxiliar na passagem do fio-guia pelo 
angulo formado pela jungao da veia jugular externa (VJE) e da VSC. 

A VJE pode ser canulada com sucesso em 80% dos pacientes. 

Pungao da veia femoral 

Anatomia 

A veia femoral (ver Figura 26.1) e a continuagao direta da veia poplitea. Ela passa a ser 
chamada de veia iliaca externa ao atravessar o ligamento inguinal. A esse nivel, situa-se 
dentro da bainha femoral, medialmente a arteria e ao nervo femoral. 

Tecnica 

A canulagao da veia femoral pode ser realizada com certa facilidade e com alto indice 
de sucesso. O paciente deve ser colocado em posigao supina, suas virilhas devem ser 
preparadas com tecnica antisseptica e a pungao venosa deve ser realizada a 1 a 1,5 cm 
medialmente a pulsagao da arteria femoral. A pulsagao da arteria femoral esta, na maio- 
ria das vezes, localizada na jungao do tergo medial com o tergo intermedio da linha que 
une a espinha iliaca anterossuperior ao tuberculo pubico. Uma agulha fina de calibre 
18 conectada a uma seringa deve ser introduzida a um angulo de 45°, apontando para 
cima, 2 a 3 cm abaixo do ligamento inguinal, minimizando, assim, o risco de hematoma 
retroperitoneal no caso de uma pungao arterial inadvertida. Tao logo seja obtido o retor¬ 
no venoso, a seringa deve ser abaixada ao nivel da pele e a aspiragao de sangue deve ser 





reconfirmada. Em seguida, o fio-guia e, subsequentemente, o dilatador sao introduzidos 
e, por fim, o cateter e inserido, utilizando-se a tecnica de Seldinger. 

Abordagem antecubital 

Anatomia 

A veia basilica, localizada na parte medial da fossa antecubital, e formada pela parte 
ulnar da rede de vasos dorsais da mao (ver Figura 26.1). Une-se a veia braquial no seg- 
mento superior do bra<;o para formar a veia axilar, que, por sua vez, proporciona um 
caminho para desimpedir a circulacao venosa central. 

A veia cefalica localiza-se na parte lateral da fossa antecubital e, devido a sua conside- 
ravel variabilidade anatomica, constitui uma via de acesso menos confiavel a circulacao 
central. 
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Tecnica 

Apos o posicionamento do bra^o do paciente, a fossa antecubital (de preferencia a 
direita) e preparada com tecnica antisseptica cuidadosa. Um torniquete deve ser posicio- 
nado proximalmente a veia para distende-la e deve-se perfura-la em um angulo de 45°, 
apontando-se a agulha para cima e em direcao cefalica. 

Para evitar a quebra do cateter e a embolia da dobra ao nivel do cotovelo do pacien¬ 
te, o ponto de insercao deve ser proximal a prega antecubital, se possivel. Assim que o 
retorno sanguineo e confirmado, solta-se o torniquete e o cateter e avam;ado sobre a 
guia, utilizando-se a tecnica de Seldinger. A distancia de insercao e estimada medindo-se 
a distancia entre o sitio de pun^ao venosa e a juncao mamibrio-esternal. Deve-se obter 
uma radiografia de torax para confirmar a posi^ao apropriada. 

O indice de sucesso a primeira tentativa desta tecnica e de 70%, utilizando-se a veia 
basilica, e de 40 a 50%, utilizando-se a veia cefalica. 


Tecnica de Seldinger 

A tecnica de Seldinger tem sido a mais utilizada na passagem de cateteres venosos 
independentemente da via escolhida. 13 

Apos puncionar a veia, segura-se com firmeza a agulha e desconecta-se a seringa, 
tampando o orificio da agulha com o dedo para evitar embolia gasosa. Introduz-se o 
fio-guia pela agulha (cerca de 20 cm) e retira-se a agulha segurando o fio-guia para 
evitar que o mesmo embolize. Passa-se o fio atraves do dilatador, o qual e introduzido 
para dilatar as partes moles apos a liberacao da pele com pequena incisao junto ao guia 
com lamina de bisturi. A introducao do dilatador deve ser realizada segurando-se o 
fio-guia, a fim de facilitar o procedimento e nao lesar a pele. Apos a dilatac^ao, retira-se 
o dilatador, mantendo o fio-guia, com cuidado para nao embolizar o mesmo. Inicia-se 
a insercao do cateter pelo fio-guia, que deve preencher todo o cateter antes que se inicie 
sua introducao. 

Na introdu<;ao do cateter, deve-se segurar a ponta do fio-guia que se encontra exte- 
riorizado na via de infusao, ao mesmo tempo em que se introduz o cateter. 8 Apos a 
introducao do cateter, retira-se o fio-guia (Figura 26.4). 
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FIGURA 26.4 Teeniea de Seldinger. 
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Complicagoes 

Sao multiplas as potenciais complicates da puncao venosa, algumas relacionadas a 
sltios especificos de puncao, outras gerais. 

Em relapao a sua localizacao, o posicionamento da ponta do cateter dentro do atrio 
ou do ventriculo direito pode levar a perfurapao da parede cardlaca e, consequente- 
mente, ao tamponamento cardlaco. O mau posicionamento pode, tambem, ocasionar 
arritmias decorrentes da irritapao mecanica. E obrigatorio fazer uma radiografia do 
torax para confirmar a localizacao correta da ponta do cateter e afastar complicapoes 
como o pneumotorax. 

A erosao da parede de um grande vaso pode ocorrer 1 a 7 dias apos a inserpao do 
cateter e e mais frequente nos procedimentos a esquerda. O ideal e que o cateter seja 
posicionado paralelamente a parede do vaso, a fim de evitar essa complicapao. 

A embolia gasosa durante a insercao do cateter pode ser fatal, porem, pode ser preve- 
nida com o aumento da pressao venosa (manobra de Trendelenburg) durante a coloca- 
pao. Hipoxemia subita ou colapso cardiovascular pode ocorrer. O tratamento imediato 
consiste no posicionamento do paciente em decubito lateral esquerdo e aspirapao do ar 
do ventriculo direito por meio do cateter. 

Nos pacientes com coagulopatia de base (tempo de protrombina maior que 15 
segundos, contagem de plaquetas menor que 50 mil, tempo de sangria maior que 10 
min), a inser<;ao cateter venoso central pode resultar em graves complicacoes hemor- 
ragicas. Assim, a canulacao da veia jugular externa passa a ser estrategia mais segura. A 
veia jugular interna tambem e considerada uma oppao segura, visto que e passlvel de 
compressao. 
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A incidencia de trombose parece aumentar de acordo com a duracao da cateterizacao, 
mas nao parece estar relacionada ao sitio de inser^ao. Todos os materials em uso atual- 
mente sao trombogenicos; no entanto, o poliuretano envolto por hidromero parece ser 
a melhor opcao para a cateterizacao a beira do leito. 

Algumas complicacoes sao mais frequentes em determinadas vias de acesso (Tabela 
26.1). 7,8,14 A incidencia global de complicacoes da punpao da VJI varia de 0,1 a 4,2% e 
inclui punpao da arteria carotida, pneumotorax, erosao vascular, trombose e infecpao. 8 

A puncao inadvertida da arteria carotida pode ser reparada, na ausencia de coagulo- 
patia, por compressao firme, evitando a formapao de um hematoma. Ja a canula<;ao aci- 
dental da arteria carotida com um cateter Fr-7 pode necessitar de exploracao cinirgica. 

A infeccao e uma complicapao temida da obten<;ao do acesso venoso central e e mais 
frequente no acesso femoral ou jugular, pela proximidade com regibes mais colonizadas 
do paciente. Assim, o acesso via subclavia e mais seguro. 

As principals complicacbes do acesso via subclavia incluem pneumotorax, puncao 
arterial e tromboembolismo. Na via jugular externa, complicacbes maiores sao raras. Na 
via femoral, as complicacoes mais frequentes sao puncao arterial, eventos tromboembo- 
licos e infeccao. As complicacoes associadas ao CVC antecubital incluem flebite esteril, 
trombose, infeccao e tamponamento cardiaco. 

Dentre as vias de acesso, ha vantagens e desvantagens, descritas na Tabela 26.2. 7,8,14 
Segundo o consenso brasileiro de monitoracao hemodinamica, as localizacoes de prefe¬ 
rence para realizar a puncao do acesso venoso profundo sao: 

• jugular direita; 

• jugular esquerda; 

• subclavia esquerda; 

• subclavia direita; 

• femoral direita ou esquerda. 15 


TABELA 26.1 RISCO DE COMPLICATES ASSOCIADAS AS VIAS JUGULAR INTERNA E SUBCLAVIA 


Complicacoes 

Risco de complicacao em 

relacao ao sitio de puncao 

Veia jugular interna 

Veia subclavia 

Pneumotorax 

< 0,1 a 0,2 

1,5 a 3,1 

Hemotorax (°/o) 

- 

0,4 a 0,6 

Infeccao (taxa por 1.000 cateteres-dia) 

8,6 

4 

Trombose (taxa por 1.000 cateteres-dia) 

1,2 a 3 

0a 13 

Puncao arterial (°/o) 

3 

0,5 

Mai posicionamento 

Baixo risco (transpor 

Alto risco (passar para a veia 


para veia cava inferior 

subclavia contralateral, subir 


pelo atrio) 

para a veia jugular interna) 
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ACESSOS VASCULARES 
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TABELA 26.2 VANTAGENS E DESVANTAGENS DAS VIAS DE ACESSO VENOSO CENTRAL 


Via de 

acesso 

Vantagens 

Desvantagens 

Jugular 

Pneumotorax menos frequente 

Pungao arterial frequente 


Acesso mais facil durante anestesia 

Desconfortavel para o paciente 


Possibilidade de controle de sangramentos 

Referencias anatomicas diflceis em 


Mai posicionamento menos frequente 

obesos e edemaciados 

Acesso diflcil em traqueotomizados 

Subclavia 

Altas taxas de sucesso 

Maior risco de pneumotorax 


Melhores referencias anatomicas em obesos 

Dificuldade de compressao em 


Facilidade em manter curativos 

sangramentos 


Maior conforto para o paciente 

Longa distancia entre a pele e a veia 


A via jugular interna apresenta menor incidencia de complicates mecanicas. Contu- 
do, quando comparadas a via subclavia, a via jugular interna apresenta maior incidencia 
de complicates infecciosas. 

ACESSOS ARTERIAIS 


Constituem indicate P ara p a ssagem de cateteres arteriais as seguintes causas: 


• instabilidade hemodinamica; 

• cirurgias com potencial hemorragico moderado a grave; 

• coleta seriada de gasometria arterial e demais exames laboratoriais; 

• uso de medicamentos vasoativos; 

• impossibilidade de medida precisa de pressao arterial nao invasiva (p.ex., obesidade); 

• monitoracao hemodinamica (cateter de Swan-Ganz); 

• monitoracao da pressao intracraniana. 
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Acessos arteriais periferieos 

O acesso arterial em pacientes graves e muito utilizado por motivos diagnostics e 
terapeuticos, podendo ser puncionado ou cirurgicamente dissecado. 

A cateterizacao arterial pode ser realizada nas arterias radiais, pediosas, femorais, axi- 
lares e braquiais, obedecendo essa ordem de preferencia (Figura 26.5). Existem algumas 
peculiaridades, por exemplo: a radial e a mais facil, a femoral tern a maior incidencia de 
infec^ao local e a braquial deve ser evitada por ter circulacao colateral pobre. 

As complicates comuns relacionadas a pun to arterial sao: 


dor local; 

embolizacao, com fragmentapao do coagulo e sua migrate distal; 
hemorragias; 
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FI6URA 26.5 Sitios de pungao arterial: (A) arteria radial; (B) arteria pediosa; (C) arteria bra- 
quial; e (D) arteria femoral. 
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• infeccao; 

• formagao de hematomas e isquemia, devido a trombose do local da pungao e obstru- 
gao mecanica causada pela presenca do cateter. 16 


Nao ha contraindicacao absoluta para a realizagao da insergao de cateter arterial, mas 
existem aquelas relativas a pungao arterial, como doenga vascular periferica, doe n gas 
hemorragicas, uso de anticoagulantes e tromboliticos, areas infectadas e queimaduras 
nos locais de puncao. 15 

Alem da tecnica habitual, estao disponiveis kits especificos para puncao arterial, com 
possibilidade de uso de cateteres com guias fixados, e puncao com utilizagao da tecnica 
de Seldinger descrita para acessos venosos. 


ACESSOS VASCULARES 
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Arteria radial 

Para a cateteriza^ao da arteria radial, deve-se realizar a manobra de Allen com o obje- 
tivo de avaliar a irrigacao da arcada palmar. Apesar de ser uma manobra subjetiva e com 
menor precisao em relagao a outros metodos, como o Doppler, e de facil execu^ao a beira 
do leito. 15 A manobra de Allen 17 consiste na compressao tanto da arteria radial quanto da 
ulnar, ate que a palidez palmar se estabelega. Faz-se, entao, a liberagao da compressao da 
arteria ulnar, verificando-se se o arco palmar e preenchido com sangue arterial em ate 2 
segundos. Caso o tempo de enchimento ultrapasse esse limite, a manobra torna-se nega- 
tiva e a pungao deve ser evitada nessa via, devendo-se realizar a manobra contralateral e 
verificar a viabilidade da outra via (Figura 26.6). 

Sao complicates da pungao radial: 

• oclusao, que ocorre em torno de 10% com cateteres numero 20, com tempo medio 
de cateterizagao de 72 horas; 

• a necrose digital distal, mesmo com arteria ulnar dominante, em geral devido a 
microembolos e perfusao sistemica precaria; 

• infeccao local e, eventualmente, sistemica; 

• tromboflebite; 

• celulite; 

• sangramento. 

Teenica 

Apos a realizagao do teste de Allen, preferencialmente na mao nao dominante, 
deve-se imobiliza-la com flexao dorsal de 60°, utilizando um coxim de apoio. 

E obrigatoria a lavagem das maos com sabonete antisseptico ou aplicagao de formu- 
lacoes alcoolicas. A paramentagao cirurgica constitui-se de gorro, mascara, avental e luva 
estereis. Assepsia e antissepsia local devem ser feitas, preferencialmente, com clorexidina 
a 2%. 6 Em paciente consciente, deve-se realizar anestesia local com lidocaina a 1%, sem 
vasoconstritor, e optar por um cateter numero 20, visto que diametros menores obs- 
truem facilmente e diametros maiores aumentam a difkuldade do acesso e a ocorrencia 
de lesao arterial, alem de alterarem os valores da pressao arterial invasiva. 



FIGURA 26.6 Manobra de Allen. 









Os cateteres de Teflon® e silicone sao mais resistentes a aderencia bacteriana, se com- 
parados aos de PVC. 2 Posiciona-se o cateter a 30° da regiao tenar, em sentido cefalico, e 
deve-se introduzi-lo ate o aparecimento de sangue arterial em sua regiao distal. Dimi- 
nui-se a angulapao inicial para 10 a 15° e retira-se a agulha metalica ao mesmo tempo em 
que se avanpa o Teflon® no interior da arteria. Nao deve haver resistencia a introdupao 
do Teflon®, com risco de lesao da camada intima arterial. Deve-se conecta-lo ao sistema 
de extensores e sensor de pressao. 

Nao se troca o cateter de rotina com o intuito de prevenir infecpao. Todo o sistema 
descartavel e solupoes devem ser trocados a cada 96 horas. 7 A retirada do cateter deve ser 
realizada assim que sua indicapao estiver resolvida. 


501 

> 

O 

m 

in 

on 

o 

on 


> 

on 

n 


> 

zn 

m 

m 


Arteria pediosa 

E ramo da arteria tibial anterior e nao e dominante em relapao a circulapao terminal. 
Seu pulso e palpado medialmente ao tendao extensor do halux. O nervo tibial anterior 
encontra-se paralelo a essa arteria em seu trajeto dorsal do pe. A tecnica para cateteriza- 
pao e a mesma utilizada na arteria radial, devendo-se imobilizar o pe em posipao neutra. 
As complicapoes tambem sao semelhantes. 


Arteria femoral eomum 

A arteria femoral comum e ramo da arteria iliaca externa e encontra-se abaixo do 
ligamento inguinal, lateralmente a veia femoral e medialmente ao nervo femoral. A tec¬ 
nica e semelhante a da arteria radial, devendo-se introduzir o cateter em sentido cefalico 
e a aproximadamente 3 cm do ligamento inguinal. Para cateteres de maior diametro, 
como o balao intra-aortico, deve-se utilizar a tecnica de Seldinger, diminuindo a proba- 
bilidade de lesao arterial. 

As complicapoes sao semelhantes as citadas anteriormente, acrescidas de fistula arte- 
riovenosa e pseudoaneurisma, causados pela lesao arterial. A isquemia distal tern como 
fator etiologico uma puncao baixa, ocluindo total ou parcialmente a bifurcapao da arte¬ 
ria femoral comum, ou ate mesmo as arterias femorais superficial e profunda. 


Arteria braquial 

Essa arteria so deve ser usada em casos de excecao, pois e dominante na irrigapao do 
membro superior, podendo ocorrer trombose, isquemia e gangrena. 
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Passagem de cateter de arteria pulmonar 

Desde sua descricao inicial, 18 o uso do cateter de arteria pulmonar (CAP) tern sido 
objeto de intensas controversias. 

Indicates de monitoracao podem ser encontradas no Capitulo 23 - Monitorapao 
Hemodinamica. Neste presente capitulo, serao abordados apenas os aspectos relativos a 
sua passagem. 

Para realizar a inserpao do cateter, deve-se conhecer as morfologias das curvas de 
pressao das camaras cardiacas direitas (Figura 26.7). 
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FIGURA 26.7 Morfologia das curvas de pressao. 


< 


< 


CD 


26 


Apos a inserpao e a fixapao do introdutor, utilizando a tecnica de Seldinger descrita, 
inicia-se a passagem do cateter de arteria pulmonar. Entretanto, salienta-se que, para a 
inserpao do introdutor e do CAP, o paciente deve estar monitorado de forma adequa- 
da, com eletrocardiografo e oximetria de pulso, e em posipao de Trendelenburg, para 
evitar embolizapao gasosa. Os transdutores de pressao devem estar zerados com o zero 
atmosferico e hidrostatico, que se localiza na altura do 4° espapo intercostal na linha 
axilar media. Antes de inserir o introdutor, deve-se colocar o dispositivo de protepao do 
CAP, chamado de camisa, pois, caso apos a inserpao o CAP se mobilize e saia da posipao 
desejada, podera ser recolocado mantendo o cateter esteril. 

Lavam-se as vias do CAP para assegurar que as mesmas se encontrem pervias, bem 
como para preenche-las com solupao salina e retirar o conteudo de ar. 

Constata-se qual canal de pressao invasiva do monitor corresponde a via proximal, 
pressao de atrio direito e via distal de arteria pulmonar. Testa-se o balonete inflando-o, 
certificando-se de que o mesmo se encontra integro, e observa-se sua conformapao, que 
deve assumir a forma de uma mapa. Para garantir que os transdutores estejam funcio- 
nando, ou seja, transformando pressao em sinal eletrico, balanpa-se a ponta do cateter e 
observa-se o aparecimento de curvas no monitor. 

Apos certificar-se de que as condipoes do cateter e dos transdutores estao adequadas, 
inicia-se a inserpao do CAP atraves do introdutor observando o aparecimento das ondas 
da curva de pressao no monitor. A primeira curva a aparecer sera a do atrio direito e 
estara no canal representativo da via distal. Ao perceber a presenpa das ondas de curva 
de pressao, infla-se o balonete para facilitar a progressao do cateter pela valva tricuspide 
e pela valva pulmonar. Isso e possivel pela presenpa do fluxo sanguineo que carrega o 
balonete ate a arteria pulmonar, como o vento ao arrastar um barco a vela na baia de Sao 
Francisco (ideia inicial de Swan e Ganz). 

Ao observar as curvas de ventriculo direito (VD), caracterizadas pelo componente 
diastolico proximo a zero e com pico sistolico, tenta-se passar rapidamente por essa 
camara para evitar o aparecimento de arritmias ventriculares desencadeadas pela pre¬ 
senpa do cateter dentro do VD. Isso pode ocorrer porque o cateter pode tocar a parede 
ventricular e estimular arritmias (taquicardia ventricular ou fibrilapao ventricular), 
sendo imprescindivel que o paciente esteja adequadamente monitorado. 
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Ao perceber a diminuigao da amplitude das curvas de ondas, juntamente com o 
aumento da pressao diastolica, infere-se que o cateter esteja localizado na arteria pul- 
monar. A curva das ondas de pressao da arteria pulmonar e caracterizada pela presenca 
do no dicrotico, que representa o fechamento da valva pulmonar, o que gera o aumento 
da pressao diastolica. Prossegue-se a insergao do cateter ate que ocorra achatamento da 
curva, caracterizando a oclusao do ramo da arteria pulmonar. Desinfla-se o balonete, 
observa-se a morfologia da curva de ondas de pressao da arteria pulmonar e inicia-se 
novamente a inflagao do balonete, devagar, observando se ha resistencia. Caso haja resis¬ 
tencia, desinfla-se o balonete e recua-se um pouco o cateter. 

Essa manobra e repetida ate que o local de impactacao do balao esteja correto. O 
ideal e o balonete ser inflado por completo, ou seja, com 1,5 mL de ar, e que ocorra o 
achatamento da curva de ondas de pressao da arteria pulmonar com o aparecimento da 
pressao de oclusao da arteria pulmonar, sem resistencia ao inflar o balonete. Conecta-se 
e fixa-se o protetor do cateter, a camisa, junto do introdutor, para assegurar a protegao 
do cateter em relagao ao meio externo. 

Podem ocorrer complicacies durante o procedimento, da pu 11910 venosa profunda a 
insergao do cateter, bem como durante a permanencia do cateter (Tabela 26.3). 


TABELA 26.3 COMPLICAQOES ASSOCIADAS AO CATETER DE ARTERIA PULMONAR 


Associadas a insergao 

Associadas a permanencia 

Pneumotorax 

Infecgao no sitio de pungao 

Hemotorax 

Trombose e infarto pulmonar 

Hematoma 

Arritmias 

Arritmias e bloqueios atrioventriculares 

Lesao valvular e endocardite 

Laceragao arterial 

Perfuragao de arteria pulmonar 

Perfuragao de arteria pulmonar 

Trombocitopenia 

No no cateter de arteria pulmonar 

Lesao de valvulas 
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Reposigao Volemica 


MURILLO SANTUCCI CESAR DE ASSUNgAO 

FLAVIO FREITAS 


INTRODUgAO 

Pacientes graves frequentemente necessitam de reposigao de fluidos, em geral para 
reverter o estado de hipovolemia. Primariamente, a infusao de fluidos tem como obje- 
tivo adequar a perfusao tecidual e o fluxo sangufneo aos tecidos e celulas. Isso e fun¬ 
damental para restabelecer a oxigenagao e evitar a lesao celular, visto que o fluxo e um 
dos componentes que leva o oxigenio as celulas. A hipovolemia pode ocorrer devido a 
perda de fluidos causada por sangramento, perdas gastrintestinais, do trato urinario e da 
superficie cutanea ou perdas para o terceiro espago devido a sangramento, exsudagao ou 
transudagao de fluidos corporeos (Tabela 27.1). Ate 10% de perda do volume sanguineo 
pode ocorrer sem alterar o debito cardfaco e a pressao arterial. Perdas acima de 10% 
da volemia, no entanto, levam a diminuigao do debito cardiaco decorrente da redugao 
da pre-carga e diminuigao da oferta de oxigenio aos tecidos. A pressao arterial tambem 
diminui com perda de mais de 20% da volemia corporea. 1 

A hipovolemia relativa esta associada ao aumento da capacitancia venosa, levando a 
perda da relagao entre conteudo (sangue) e continente (vasos). Isso ocorre devido a libe- 
ragao de mediadores inflamatorios, como ocorre na sepse e na reagao anafilatica. Nessa 
alteragao distributiva, o status volumetrico corporeo pode estar normal, mas, com o 
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TABELA 27.1 FATORES CUNICOS E BIOLOGICOS SUGESTIVOS DA NECESSIDADE DE INFUSAO DE 
FLUIDOS 

Sinais de desidrata^ao 
Diminuipao do turgor da pele 
Sede 

Boca seca 

Flipernatremia, hiperproteinemia, hematocrito/hemoglobina elevados 

Sinais circulatorios de hipovolemia 

Taquicardia 

Hipotensao arterial (casos graves) 

Niveis elevados de lactato serico 
Diminuipao da temperatura do halux 

Diminuipao da perfusao renal 

Urina concentrada (concentrapao baixa de sodio, osmolaridade urinaria alta) 

Aumento dos niveis de ureia serica em relapao a creatinina serica 
Alcalose metabolica persistente 
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aumento da capacitancia dos vasos (desequillbrio entre conteudo e continente), ocorre 
diminuipao do retorno venoso levando a alterapao do debito cardiaco. Logo, o preenchi- 
mento dos vasos, com restabelecimento da relapao conteudo-continente e importante 
para adequar o fluxo sangumeo (debito cardiaco) e a pressao de perfusao. 

Pode-se dizer que o objetivo da reposipao volemica e manter e restaurar o volume 
sangumeo circulatorio e otimizar a pre-carga, o que aumentara o Indice cardiaco que, 
por sua vez, leva ao aumento da oferta de oxigenio aos tecidos e as celulas, sustentando 
a perfusao tecidual e as necessidades metabolicas do organismo, 2,3 restabelecendo a oxi- 
genapao celular e tecidual. 

Em 2001, Rivers et al. demonstraram que o simples fato de realizar a reposipao de 
fluidos agressiva e precocemente, guiada por um algoritmo com objetivo terapeutico 
direcionado (saturapao venosa central de oxigenio maior que 70%) em pacientes com 
alterapao na perfusao tecidual em sepse grave ou choque septico, levou a diminuipao 
significativa da mortalidade intra-hospitalar, entre 28 e 60 dias em relapao ao tratamento 
padrao. 4 Esse foi o primeiro estudo a demonstrar o quanto e importante realizar a infu- 
sao de fluidos adequada e precocemente em pacientes graves com alterapao da perfusao 
tecidual (Tabela 27.2). 

A reposipao de fluidos para a correpao da perfusao pode ser entendida como desa- 
fio hldrico, o que a distingue da administrapao convencional de fluidos que ocorre em 
pacientes estaveis, ou seja, a hidratapao de manutenpao. O desafio hldrico esta reservado 
e indicado para aqueles com instabilidade hemodinamica ou deficit de oxigenapao e 
perfusao tecidual e que possam apresentar algumas das seguintes vantagens: 
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TABELA 27.2 DIFERENQA DA QUANTIDADE DE FLUIDOS ENTRE OS GRUPOS TRATAMENTO 
padrAo e direcionado E PRECOCE 4 


Tratamento 


Floras apos o inicio da terapia 


0 a 6 

7 a 72 

0 a 72 

Padrao (± DP) 

3.499 ± 2.438 

10.602 ±6.216 

13.358 ±7.729 

Direcionado e precoce (± DP) 

4.981 ± 2.984 

8.625 ±5.162 

13.443 ±6.390 

Valor de p 

< 0,001 

0,01 

0,73 


DP: desvio-padrao. 


• avaliar a resposta cardiovascular a infusao de fluidos; 

• pronta correcao do deficit de fluidos; 

• diminuir os riscos dos efeitos deleterios da sobrecarga hidrica. 

Apos a fase inicial de ressuscita<;ao do intravascular, o paciente grave pode necessitar 
de aumento de fluxo sanguineo devido ao aumento da demanda metabolica ou a dimi- 
nui^ao da perfusao tecidual. Nessas situates, a infusao de fluidos tem como objetivo 
aumentar a pre-carga e o fluxo, com a finalidade de adequar as necessidades metabolicas 
e corrigir os disturbios de perfusao. Contudo, nao sao todos os pacientes que se benefi- 
ciam da infusao de fluidos. Existe uma popula^o que nao e responsiva ao aumento de 
fluxo por essa conduta, por estarem na fase de plato da curva de Frank-Starling (Figura 
27.1). 5 Nesses pacientes, o aumento de fluxo ocorre nao pela otimizacao da pre-carga, 
mas pelo aumento da contratilidade com o uso de farmacos inotropicos ou pela dimi- 
nui^ao da pos-carga com o uso de vasodilatadores. 
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FIGURA 27.1 Curva de Frank-Starling. Pre-carga dependente: resposta positiva ao aumento da 
pre-earga visualizado pelo aumento do volume sistolieo. Pre-carga independente: 
nao ocorre aumento do volume sistolieo pelo aumento da pre-carga. 
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METODOS DE AVALIA^AO DA RESPONSIVIDADE A INFUSAO DE 
FLUIDOS 

Para distinguir os pacientes responsivos dos nao responsivos a infusao de fluidos, 
podem-se utilizar avaliagoes com metodos estaticos ou dinamicos. 

Metodos estaticos 

Os metodos estaticos, isto e, pressao venosa central (PVC), pressao de oclusao da 
arteria pulmonar (POAP) e indice de volume diastolico final de ventriculo direito 
(IVDFVD) para avaliacao da volemia, podem ser eficazes para indicar ou nao a infusao 
de fluidos quando os valores obtidos se encontrarem nas extremidades, muito elevados 
ou muito baixos, caracterizando os estados de hiper ou hipovolemia. 6 Todavia, existem 
situates em que valores elevados ou normals podem nao corresponder ao real status do 
intravascular, dependendo da presenca de comorbidades, como a hipertensao pulmonar 
nos pacientes com doenga pulmonar cronica obstrutiva. 

Em relacao a avaliacao da responsividade a infusao de fluidos, os parametros citados 
apresentam ma correlagao, uma vez que nao sao capazes de responder se o individuo se 
beneficiara com o aumento do fluxo a expansao intravascular, principalmente quando 
as variaveis sao a PVC e POAP (Tabela 27.3). 7 Contudo, o desafio hidrico associado a 
curva de tendencia desses parametros pode auxiliar no eventual beneficio que a infusao 
de fluidos pode trazer, de acordo com o eventual objetivo terapeutico almejado. 6 

Metodos dinamicos 

A adequacao das pressoes de enchimento do coracao com fluidos e essencial para 
manter o debito cardiaco adequado. Entretanto, a infusao excessiva de liquidos pode 
levar a eventos adversos, como congestao pulmonar e hemodiluigao. Sabendo-se que 
somente 50% dos pacientes graves respondem com aumento do debito cardiaco apos 
desafio hidrico, seria util que estivessem a disposicao metodos capazes de prever a res- 
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TABELA 27.3 VARIAQAO DAS VARlAVEIS ESTATICAS APOS A INFUSAO DE S0LUQA0 SALINA EM 
INDMDUOS NORMAIS 


Variavel 

Pre-sal ina 

Pos-salina 

Variagao (°/o) 

Valor de p 

PVC (mmHg) 

9,4 ± 0,7 

12,4 ± 0,9 

41,5 ± 15,2 

0,028 

POAP (mmHg) 

9,7 ± 0,9 

15,3 ± 0,8 

77,8 ± 26,4 

0,0128 

1C (Lmin ’.m- 2 ) 

2,96 ±0,12 

3,87 ± 0,29 

30 ± 6,5 

0,0006 

IVS (mL/m 2 ) 

44 ± 1,9 

54,1 ± 3 

23,1 ± 4,7 

0,0005 

IVDFVE (mL/m 2 ) 

70,6 ± 2,2 

78,3 ± 4 

10,7 ± 3,7 

0,0138 

IVDFVD (mL/m 2 ) 

81,8 ± 4,2 

89,6 ± 5,8 

9,5 ± 3,5 

0,019 


PVC: pressao venosa central; POAP: pressao de oclusao da arteria pulmonar; 1C: indice cardiaco; IVS: indice de volume sistolico; 
IVDFVE: indice de volume diastolico final de ventriculo esquerdo; IVDFVD: indice de volume final de ventriculo direito. 

Fonte: modificado de Kumar et al. 7 













509 


posta. Os metodos estaticos falham nessa previsao, mesmo os mais precisos, porque 
avaliam somente a pre-carga e nao em que ponto da curva de Frank-Starling o paciente 
se situa (ver Figura 27.1). 8 

Para veneer essas limita^oes, metodos dinamicos tem sido propostos e vem sendo 
validados. De forma resumida, eles se baseiam na resposta do sistema circulatorio a 
variacoes controladas de pre-carga. E como se o indivlduo fosse submetido a um desa- 
fio hidrico por meio de manobras que aumentam o retorno venoso, como acontece na 
fase expiratoria da ventilacao mecanica e na elevacao passiva dos membros inferiores. 
As variacoes do volume sistolico (ou variaveis correlatas, como pressao de pulso e fluxo 
aortico) e no diametro da veia cava induzidas por altera^oes do retorno venoso sao uti- 
lizadas para formular diversos Indices (Tabela 27.4). 9 

Mesmo sendo mais precisos, os metodos dinamicos tambem possuem limita^oes. A 
variacao da pressao de pulso (APP), indice que vem sendo usado com frequencia cada 
vez maior na pratica clinica, assim como outros indices que se baseiam na variacao do 
volume sistolico induzido pela ventilacao mecanica, so foram validados em pacientes 
sem arritmias, bem adaptados a ventilacao mecanica e usando volume-corrente maior 
ou igual a 8 mL/kg. 10 

Objetivamente, os metodos dinamicos, isto e, variacao da pressao de pulso (APP), 
variacao do volume sistolico (AVS), variacao da pressao sistolica (APS), variacao da 
pressao de pulso a manobra de Valsalva (APPMV), variacao da PVC (APVC), avaliacao 
da veia cava inferior ou superior e elevacao dos membros inferiores, sao capazes de dis- 


TABELA 27.4 INDICES DINAMICOS DE FLUIDO-RESPONSIVIDADE 


Indice 

Descricao 

Calculo 

Delta down 

Diferenca entre PAS apneica e tele-ex- 
piratoria (valor minimo durante o ciclo 
mecanico ventilatorio) 

PAS . -PAS . 

apneica expir 

Delta up 

Diferenpa entre PAS teleinspiratoria (valor 
maximo durante o ciclo ventilatorio 
mecanico) e PAS apneica 

PAS. - PAS . 

insp apneica 

Variagao da pressao 
sistolica (APS) 

Variacao de PAS durante o ciclo 
ventilatorio mecanico; isto e a soma entre 

A up + A down 

PAsist. - PAsist . 

insp expir 

Variagao da pressao 

Pressao de pulso arterial (PP) durante o 

PPmax - PPmin v 

de pulso (APP) 

ciclo ventilatorio mecanico 

(PPmax + PPmin)/2 

Variacao do volume 

Variacao do volume sistolico durante o 

(PPmax + PPmin) v 

sistolico (AVS) 

ciclo ventilatorio mecanico 

1/2 (SVmax + SVmin) 

Variacao da 

Variacao da velocidade de pico do 

(Vpkmax - Vpkmin) v ^ 

velocidade de pico do 
fluxo aortico (AVpeo/r) 

fluxo aortico (AVpeo/r) durante o ciclo 
ventilatorio mecanico 

1/2 (Vpkmax + Vpkmin) 



PAS: pressao arterial sistolica. 
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tinguir quais individuos se beneficiarao da infusao de fluidos. 11 Ainda que apresentem 
certas limitacdes, sao os que predizem com maior seguranca aqueles que serao respon- 
sivos a infusao. 

A avalia^ao de APP, AVS e APS exige que o paciente se encontre em ventila^ao meca- 
nica invasiva. O aumento da pressao intratoracica interfere na interacao cora^ao-pulmao 
e leva a modifica^oes do conteudo vascular, retorno venoso, pressao transmural e 
pos-carga de ventriculos direito e esquerdo. 

Outra considera^ao necessaria e o fato de que responsividade nao e sinonimo de 
necessidade de fluidos. Assim, e provavel que um individuo saudavel submetido a aneste- 
sia geral seja virtualmente responsivo, mas, em condicoes de estabilidade hemodinamica, 
nao havera necessidade de infundir liquidos. Alem disso, mesmo sendo atrativo do ponto 
de vista fisiopatologico, ainda nao ha evidencias de que guiar desafios hidricos por meto- 
dos dinamicos reduza a morbimortalidade. 


TIPOS DE SOLUTES UTILIZADAS PARA A REPOSI^AO VOLEMICA 


Existem diferentes tipos de solucoes com capacidade e dura<;ao da expansao volemica 
distintas. 

A infusao de determinado tipo de fluido no intravascular pode levar a altera<;6es 
significativas nas propriedades hematologicas. Varios tipos de solucoes utilizados para 
expansao volemica podem produzir alteracpSes na reologia das hemacias, na hemostasia, 
na integridade vascular, no equilibrio acidobasico e na resposta inflamatoria, e os efeitos 
podem trazer tanto beneficios quanto maleficios ao paciente. 
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Reologia das hemacias 

A expansao volemica pode levar a melhora da reologia das hemacias, o que as torna 
mais “flexiveis”, permitindo que se moldurem aos vasos para passar pela microcircula^ao. 
Contudo, o inverso tambem pode ocorrer, propiciando dificuldade das hemacias em se 
acomodarem para avam;ar na microcircula^ao e levando a formacao de trombos {plugs), 
diminuindo a perfusao celular. 


Hemostasia 

Alguns tipos de fluidos podem desencadear alteracoes na coagula«;ao e aumentar o 
risco de sangramento ou mesmo levar a quadros hemorragicos. 12-14 


Integridade vascular 

O aumento da permeabilidade dos vasos sanguineos pode ocorrer em consequencia 
a resposta imunogenica ao fluido infundido. 

Equilibrio acidobasico 

O excesso de infusao de algumas solucoes pode desencadear alteracoes do pH sangui- 
neo e causar acidose metabolica. 





Resposta inflamatoria 

Nos ultimos anos, a modulai^ao inflamatoria pela infusao de fluidos esta sendo alvo 
de pesquisas constantes, visto que o restabelecimento do conteudo vascular e a adequa- 
$ao da perfusao sistemica em areas sem perfusao que apresentem injuria celular podem 
acarretar lavagem de mediadores inflamatorios, os quais podem aumentar a resposta 
inflamatoria do organismo e gerar lesao celular a distancia, o que caracteriza sindrome 
de isquemia-reperfusao. Contudo, tambem ha situacoes em que o tipo de solu<;ao pode- 
ria levar a modulacao inflamatoria, atuando como antioxidante e protegendo a injuria 
celular devido ao estresse oxidativo. 15 " 17 

Por causa dessas alteracoes, boas ou ruins, ainda nao ha uma sohupio expansora 
plasmatica de uso rotineiro que amenize os efeitos deleterios, prevalecendo apenas os 
beneficos. Em outras palavras, nao existe uma solu^ao ideal. 

TIPOS DE FLUIDOS 

Podem-se dividir os fluidos em tres classes: cristaloides, coloides e derivados san- 
guineos. Ha controversias em rela<;ao ao tipo de fluido a ser escolhido para iniciar a 
reposi^ao volemica, em fun<;ao das particularidades que possam existir. Nao parece haver 
superioridade entre cristaloides e coloides no que concerne a mortalidade. 

Em 2004, um ensaio clinico randomizado que comparou solu^ao salina isotonica e 
solu^ao de albumina humana 4% para expansao volemica rapida em pacientes graves de 
terapia intensiva encontrou resultado semelhante nos dois grupos. 

Solu^oes cristaloides 

Cristaloide e o termo comumente utilizado para referir solubles que contenham agua 
com ions inorganicos e pequenas moleculas organicas. Eles tern como base a glicose ou o 
cloreto de sodio e podem ser hipotonicos, isotonicos ou hipertonicos, complementados 
com potassio, calcio ou lactato para se assemelharem a composii;ao plasmatica. 

A expansao plasmatica com solucao salina normal, ou seja, soro fisiologico a 0,9%, 
requer grandes volumes para conseguir atingir o objetivo, pois, apos 1 hora da infusao 
de um litro de cristaloide, restara cerca de 250 mL do fluido infundido no espaco intra- 
-vascular. Logo, ha a necessidade de grande quantidade da solucao para manter adequa- 
da a expansao volemica, o que resulta no aparecimento de edema pelo extravasamento 
de liquidos para o intersticio. 

Nao ha comprovapao de que esse fato possa levar a diminuipao de perfusao pela com- 
pressao dos capilares pelo edema proporcionado. Muitas vezes, o surgimento do edema e 
favorecido pela propria patologia de base apos a expansao plasmatica com fluidos, como na 
sepse ou na resposta inflamatoria decorrente do estado de hipoperfusao, que proporciona 
aumento da permeabilidade dos vasos sanguineos pela a<;ao de mediadores inflamatorios. 

Uma complicacao frequente com a infusao de grandes aliquotas de solucao salina 
a 0,9% e o desenvolvimento de acidose metabolica devido ao excesso de ions cloreto 
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infundidos. Alem disso, pode levar a coagulopatia dilucional por diluir os fatores de 
coagulacao e aumentar o risco de sangramento. 

Em pacientes politraumatizados, as diretrizes do Suporte Avangado de Vida ao Trau¬ 
ma (ATLS®) recomendam a infusao de grandes aliquotas de solugao cristaloide, deven- 
do-se escolher a solu^ao de Ringer lactato, para evitar a acidose hipercloremica. 18 Con- 
tudo, em pacientes politraumatizados com sangramento ativo nao controlado, a infusao 
de pequenas aliquotas de fluidos para a ressuscitagao inicial na fase pre-hospitalar pode 
ser realizada com solugao hipertonica, o que proporcionaria o tempo suficiente para o 
paciente ser levado a sala de operacao e submetido a hemostasia e ao controle do san¬ 
gramento com manuten^ao da pressao de perfusao organica. Isso evitaria a infusao de 
grandes volumes de solupoes isotonicas e nao aumentaria o risco de destamponamento 
do local de sangramento, bem como a dilui<;ao dos fatores de coagulacao. 19 ' 21 


CD 
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Coloides 

Albumina 

A albumina serica e uma proteina sintetizada exclusivamente no figado e possui 
meia-vida de aproximadamente 20 dias. Em individuos saudaveis, responde por 70 a 
80% da pressao oncotica. Normalmente, ha um escape capilar de 5% da albumina serica 
a cada hora, mas a maior parte da proteina extravasada retorna a circulacao. Nos indivi¬ 
duos com sepse, esse escape pode aumentar ate 300%. 

A maior permeabilidade capilar, associada a um aumento na distribui^ao para o 
espaco extravascular, parece ser o principal mecanismo de hipoalbuminemia em pacien¬ 
tes criticos. 22 

A hipoalbuminemia esta associada a um pior prognostico, o que, naturalmente, 
levanta a questao sobre o beneficio da reposicao. A despeito de a administra^ao de 
albumina apresentar vantagens teoricas em pacientes graves, por suas propriedades 
oncoticas, 23 as evidencias que suportam seu uso sao fracas e limitadas a circunstancias 
especificas, como hipotensao relacionada a dialise, retirada de grandes volumes de ascite 
em paracenteses, prevencao de insuficiencia renal nos quadros de peritonite bacteriana 
espontanea e sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA). Mesmo limitados, 
esses dados acabam justificando seu uso indiscriminado em pacientes graves. 24 

Em 1998, o Cochrane Injuries Group publicou uma revisao sistematica sugerindo 
aumento absoluto de mortalidade de 6% quando albumina foi comparada a cristaloides 
em pacientes graves com queimaduras, hipovolemia ou hipoalbuminemia. 25 Todavia, 
revisoes posteriores nao corroboraram esses achados. 26 

O estudo SAFE (Saline versus albumin fluid evaluation) veio mostrar que o uso de 
albumina e tao seguro quanto a solugao salina. Esse grande estudo prospective, rando- 
mizado, controlado e duplo-cego incluiu uma populate heterogenea de cerca de 7 mil 
pacientes graves necessitando de reposigao volemica. Nao houve diferen<;as significativas 
entre o grupo que recebeu albumina 4% e o que recebeu solucao salina a 0,9% em rela- 
<;ao a mortalidade em 28 dias, incidencia de disfuncao organica, tempo de internacao, 
dui'acao de ventila<;ao mecanica e de terapia de substituicao renal. Analise de subgrupos 
desse estudo sugeriu que pacientes com sepse grave podem se beneficiar da solucpio 
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albuminada, ao contrario de pacientes com trauma cranioencefalico. 27 Contudo, esses 
achados devem ser vistos com precauqao e necessitam de confirma^ao. Da mesma forma, 
nao e posslvel extrapolar os dados deste estudo para solucoes com altas concentrates 
de albumina. 

A albumina e derivada do plasma humano e geralmente e considerada segura em 
relaqao a riscos infecciosos, embora exista a possibilidade de transmissao de hepatites (A, 
B e C), virus da imunodeficiencia adquirida (HIV) e doencas priogenicas (p.ex., Creutz- 
feldt-Jacob). Efeitos adversos sao raros e, em geral, nao ha contraindica^ao absoluta a 
infusao de albumina. Esta disponlvel comercialmente em solucoes com concentra^ao de 
5, 20 e 25%. A infusao de 1 mL de albumina humana a 20% expande o plasma em 5 mL, 
em pacientes sem extravasamento vascular. 

O grande problema da albumina e seu custo elevado. 

Hidroxie tilamidas (HES) 

Constituem uma classe de coloides sinteticos derivados da amilopectina. Formados 
a partir de cadeias ramificadas de glicose, tem uma estrutura molecular muito seme- 
lhante a do glicogenio. Amidos naturais nao sao usados, pois sao instaveis e sofrem 
hidrolise muito rapida pela amilase endogena. Assim, e necessaria a hidroxiacetila^ao 
da molecula. Os HES sao definidos pelo grau de substitui<;ao (a razao de moleculas de 
glicose substituldas pelo numero total de moleculas de glicose) e pelo peso molecular. 
Essas propriedades influenciam na farmacocinetica das diversas preparaqoes disponlveis 
(Figura 27.2). 28 
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FIGURA 27.2 Molecula de hidroxietilamida-pollmero: e um polimero natural modificado da 
amilopectina. 
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Em relacao a eliminacao dos HES, as moleculas pequenas (50 a 60 kD) sao excretadas 
por filtracao glomerular. A eliminacao renal continua assim que as moleculas maiores 
vao sendo degradadas pela amilase. Uma pequena parte vai para o interstlcio para pos¬ 
terior redistribuicao. Outra parte e captada pelo sistema reticuloendotelial e lentamente 
degradada. 

Possfveis efeitos beneficos tem sido descritos com o uso de HES, como reducao da 
permeabilidade vascular, propriedades anti-inflamatorias e melhora da microcircula<;ao. 
No entanto, ainda permanece incerto se essas supostas propriedades sao capazes de tra- 
zer vantagens cllnicas. 

Alguns eventos adversos associados ao uso de HES tem sido descritos. A incidencia 
de reacoes alergicas e baixa, mas pode ocorrer prurido apos administracao prolongada e 
de altas doses. Devido ao fato de a amilase ligar-se ao HES, ela escapa da excrecao renal 
e pode ter os nlveis sericos aumentados (sem relacao com disfuncao pancreatica). Entre- 
tanto, e a interferencia na coagulacao e na fun<;ao renal que merece maior consideracao. 
Os mecanismos responsaveis pela alteracao na coagulacao, alem daqueles esperados pela 
hemodiluicao, sao pouco conhecidos. Reducao do vWF e do VIII:c por precipitacao e 
alteracao da funcao plaquetaria por “revestimento plaquetario” podem estar implicados. 
Esses efeitos sao mais pronunciados com os HES de alto peso molecular e maior grau 
de substituicao. 

Em relacao a disfuncao renal, ja demonstrada em diversos estudos, a filtracao glome¬ 
rular de moleculas hiperoncoticas causando estase do fluxo tubular com obstrucao do 
lumen parece um dos principals mecanismos responsaveis. O risco e maior com formu- 
lacoes mais concentradas (10%) e uso repetido. Apesar de alguns estudos demonstrarem 
maior seguranca com geracoes mais novas de HES, como HES (130/0,4) 6%, a possibi- 
lidade de comprometimento renal e um efeito adverso comum a todos, independente- 
mente do peso molecular e do grau de substituicao. 29 

Em estudo recente com pacientes apresentando sepse grave, o uso de HES (200/0,5) 
10% foi associado a taxas maiores de insuficiencia renal aguda e necessidade de terapia 
de substituicao renal, quando comparado a solucao de Ringer lactato. 30 

A dose maxima varia de acordo com as caracterlsticas das diversas preparacoes dis- 
ponfveis. No caso do HES (200/0,5) 10%, recomenda-se o maximo de 20 mL/kg/dia. Em 
relacao ao HES (130/0,4) 6%, doses de 50 mL/kg/dia foram aprovadas para uso clfnico. 


Dextranas 

Sao coloides obtidos pelo processamento de pollmeros de glicose derivados da bac¬ 
teria Leuconostoc mesenteroides. Ha dois tipos comercialmente disponfveis, diferenciados 
pelo peso molecular medio: dextrana 40 a 10% (peso molecular medio 40 kDa) e dex- 
trana 70 a 6% (peso molecular medio 70 kDa), dilufdos em salina normal ou dextrose 
a 5%. Apresentam grande poder oncotico devido a alta capacidade de ligacao a agua. 
Apos infusao venosa, sao quase exclusivamente eliminados pelos rins. O tempo em que 
permanecem no intravascular e baseado no tamanho da partfcula (60 a 70% do dextrana 
40 e eliminado em 5 horas; dextrana 70 tem duracao de acao de 6 a 8 horas). 
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A despeito de propriedades desejaveis, como diminuicao da viscosidade sangumea e 
redu^ao da interacao entre leucocitos ativados e endotelio na microcirculai^ao, encontra-se 
em desuso pelos efeitos colaterais. Causam reaches anafilaticas mais graves que gelatinas 
e HES, disfuncjao renal e altera^ao da coagula^ao. 28 

Em rela^ao a doses, recomenda-se nao ultrapassar 1,5 g/kg/dia para os dextranas 40 
e 70. 

Gelatinas 

Sao coloides preparados pela hidrolise do colageno bovino (polipeptidios dispersos). 
Ha tres tipos de gelatinas modificadas disponlveis comercialmente: gelatina succinilada, 
gelatina com pontes de ureia e oxipoligelatina. O peso molecular varia de 5 a 50.000 Da, 
com peso medio de 30 a 35.000 Da. 

Embora sejam de origem bovina, sao estereis e apirogenicas. Quando mantidas em 
temperaturas menores que 30°C, resistem na embalagem por tres anos. 

O aumento no volume circulante e menor que o volume infundido devido a pas- 
sagem rapida, porem transitoria, para o espaco intersticial. Requer varias doses para 
manter a expansao volemica. E rapidamente eliminada por filtracao glomerular e em 
menor parte pelo sistema reticuloendotelial. Nao ha dose limitante como nos casos de 
HES e dextranas. 28 

Nao acumulam no corpo e parecem nao interferir significativamente na fumjao renal. 
Embora tenham sido consideradas isentas de interferencia na coagulacao, ha evidencias 
de que podem influenciar a furupio plaquetaria e estar ligadas a diminuicao do fator de 
von Willebrand. 
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Gerenciamento da Via 
Aerea e Entubagao Traqueal 


DAVID FEREZ 


DEFINigAO 

O gerenciamento da via aerea pode ser entendido como o emprego de tecnicas e dis- 
positivos que tern como objetivo administrar oxigenio e, se possivel, eliminar o dioxido 
de carbono produzido. Esse gerenciamento e utilizado em pacientes criticos ou sob anes- 
tesia geral. Nao fara parte deste capitulo tecnica especial de manejo da via aerea dificil. 

A entubacao traqueal faz parte do gerenciamento da via aerea e e definida como a 
tecnica de introducao de uma sonda, o tubo traqueal, na luz da traqueia com o objetivo 
de manter a via aerea patente, administrar oxigenio e eliminar o dioxido de carbono pro¬ 
duzido. Pode ser realizada atraves da nasofaringe, chamada entubacao nasotraqueal; da 
orofaringe, entubacao orotraqueal; ou por meio de uma abertura na parede da traqueia, 
entubacao transtraqueal, mais conhecida como traqueotomia. 


HISTORICO 

Ao longo da historia medica, frequentemente se observa que determinadas desco- 
bertas foram esquecidas com o tempo e, depois, novamente desvendadas. A historia do 
acesso a via aerea enquadra-se nesse aspecto. 
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As informa^oes historicas das primeiras entubacoes traqueais atraves de qualquer via 
sao imprecisas. Uma das primeiras sugestoes de traqueotomia encontra-se nos trabalhos 
do pai da medicina egipcia, Imhotep (1500 a.C.), descrita nos papiros de Ebers e Smith. 1,2 

Hipocrates (460-380 a.C.) acenava com a possibilidade da pratica da entuba^ao 
traqueal em humanos 2 e Aesculapius, Galenus, Areatus, Avicenna, entre varios outros 
mestres da antiguidade, proporcionaram relatos semelhantes. 2 Contudo, e atribuida a 
Vesalius, em 1543, a primeira entubapao da traqueia (aspera arteria ) em animal, realiza- 
da por meio de uma traqueotomia. 2 ' 5 

Em 1677, Robert Hooke fez a primeira demonstra<;ao da tecnica de entubanao tra¬ 
queal na Real Sociedade de Londres. Pierre J. Dessoult, em 1790, realizou, pela primeira 
vez, uma entubapao traqueal as cegas, introduzindo uma sonda pelo nariz e conseguindo 
atingir a traqueia. A Walter Curry, em 1792, e creditada a primeira entubacao orotraqueal 
humana realizada pelo metodo tactil. 6 

William MacEwen, em 1880, administrou cloroformio por meio de um tubo metali- 
co introduzido na traqueia atraves da orofaringe pelo tato para a remopao de um tumor 
na base da lingua. No mesmo ano, o autor publicou suas conclusoes no British Medical 
Journal como “Observances clinicas sobre a introducao de tubo na traqueia atraves da 
boca ao inves da realizacao de uma traqueotomia ou laringotomia”. 3,4 

Finalmente, em 1902, Franz Kuhn descreveu uma serie de entubacoes traqueais rea- 
lizadas por via orofaringea as cegas com um tubo curvo metalico (Figura 28.1). 3,4 

Em 1895, Alfred Kirstein apresentou as primeiras laringoscopias diretas por meio do 
laringoscopio em forma de “U”, que foi idealizado por ele e posteriormente desenvolvi- 
do e consagrado por Chevalier Jackson, em 1907. Somente em 1913, Henry Harrington 
Janeway popularizou a tecnica de entubacao traqueal com o auxilio do laringoscopio em 
anestesia, apresentando a comunidade medica o laringoscopio direto em forma de “L”. 3 

O cirurgiao plastico George Morris Dorrance, em 1910, descreveu o uso de cuffs 
inflaveis nas sondas endotraqueais, com o objetivo de promover melhor protecao das 
vias aereas nas cirurgias palatinas. Ressalta-se que o emprego de cuffs em tubos traqueais 
ja fora descrito em 1893, por Eisenmenger 4 (Figura 28.2). 



FIGURA 28.1 


Tubo metalico curvo de Franz FIGURA 28.2 Tubo de Eisenmenger com a 
Kuhn. presen^a de cuffs de 1893. 












Robert Macintosh modificou o laringoscopio idealizado por Chevalier Jackson e 
Henry Harrington Janeway introduzindo a lamina curva para o aparelho. Ja a introdu- 
<;ao dos bloqueadores neuromusculares na pratica clinica por Harold Griffith, em 1942, 
facilitou a instrumenta<;ao da via aerea. 2 

Com o advento da Segunda Guerra Mundial, ocorreu importante desenvolvimento 
no controle da via aerea, da ventila<;ao pulmonar e da anestesia. Stanley Rowbotham e 
Ivan Whiteside Magill, em 1942, colaboraram com a tecnica de entuba<;ao traqueal e 
especialmente com anestesia pela via inalada. 2,3 Assim, estavam criadas as condi<;6es para 
a difusao das tecnicas classicas de entubacao traqueal. 

Em 1967, Peter Murphy introduziu a tecnica de entubacao traqueal orientada por 
fibroscopia, utilizando um coledoscopio. Como consequencia da caracteristica desse 
aparelho, comprimento e diametro pequenos, o objetivo era somente observar o dire- 
cionamento do tubo traqueal. 7 

Kensuke Ikeda, em 1968, introduziu a broncofibroscopia flexivel. Os fibroscopios fle- 
xiveis foram desenvolvidos no Japao pela Machida Endoscope Company e pela Olympus 
Optical Company na decada seguinte e pernanecem ate os dias atuais. Recentemente, 
a tecnica de entubacao traqueal com o laringofibroscopio ganhou popularidade, espe¬ 
cialmente em determinados grupos de pacientes, como portadores de via aerea dificil 
reconhecida, trauma cervical, trismo bucal etc. 2 

Registram-se importantes avan^os no controle da via aerea no final do seculo passa- 
do, como a introdu<;ao da mascara laringea por Brain (1981) e do combitube por Frass 
(1980); o estudo de eventos adversos em anestesia realizado pela Associate Americana 
de Anestesiologia (Close Claims Project) (1990), que identificou os eventos de natureza 
respiratoria como um dos mais importantes; a sistematizacao do reconhecimento de 
uma via aerea dificil por Benumof (1991) e o desenvolvimento de novos dispositivos de 
controle emergencial invasivo da via aerea (1992). 8 
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INDICATES 369 


A entubacao traqueal e considerada o metodo definitivo do gerenciamento da via 
aerea. Uma vez indicada, deve-se considerar o estado clinico do paciente, a possibilidade 
de uma via aerea dificil, a experiencia do medico, o prepare adequado do paciente e do 
material necessario para a execucao do procedimento e as potenciais medidas de con- 
tingencia necessarias. 

As principals indicacoes de entubacao traqueal sao: 
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• proteyao da via aerea do paciente contra o risco de aspira<;ao pulmonar por qualquer 
motivo, especialmente quando o nivel de consciencia nao e compativel com essa 
seguranca (coma); 

• manutencao de uma via aerea patente no paciente sem conduces de mante-la de 
forma espontanea. Ha varios agentes diretos que levam a obstru^ao da via aerea, 
como a corrup^ao da anatomia local das vias aereas superiores (trauma, edema etc.), 
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ou indiretos, como a diminui<;ao do nivel de consciencia (coma com escala de Glas¬ 
gow menor que oito); 

• toilet pulmonar ineficiente do paciente, levando ao acumulo de secrecoes pulmonares 
(doen^a neuromuscular avancada); 

• manuten^ao adequada de oxigena^ao e ventilacao pulmonar em paciente com qua- 
dro respiratorio, elevado shunt pulmonar ou deficiencia importante da ventilacao 
alveolar com reten<;ao importante de dioxido de carbono (edema pulmonar grave e 
doen^a neuromuscular avancada). 

ANATOMIA DA VIA AEREA SUPERIOR 3 69 10 
Boca 

A cavidade oral e limitada na parte superior em sua porcao anterior pelo palato 
duro e posteriormente pelo palato mole. Suas faces laterals fleam balizadas pelos dentes 
e pelas bochechas (Figura 28.3). Inferiormente, o limite e o assoalho da boca, onde esta 
inserida a lingua, que e o orgao muscular que tern as funcoes de fala, paladar e degluticao. 
Seus musculos inserem-se no osso hioide, no maxilar inferior e na apofise do ligamento 
estilo-hioideo. A inervacao motora da lingua e feita pelo nervo hipoglosso e a inervacao 
sensitiva dos dois tercos anteriores faz-se pelo nervo lingual e pela corda do timpano, 
ramos dos nervos trigemeo e facial, respectivamente. O terco posterior recebe a inerva¬ 
cao sensitiva do nervo glossofaringeo (Figuras 28.4 e 28.5). 



FIGURA 28.3 Cavidade oral, seus limites e estruturas principals. 











lingua. 



FIGURA 28.5 Regioes sensitivas da lingua. 
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Nariz 

O nariz e o orgao adaptado para o sentido do olfato e e composto de ossos, cartila- 
gens, tecido fibrogorduroso e pele. E divido pelo septo nasal em narina direita e esquerda, 
atraves das quais se alcanna a fossa nasal direita e esquerda, que sao estruturas simetricas. 
Em suas paredes laterals, identificam-se os cornetos superiores, medios e inferiores, onde 
se determina o ponto de maior estreitamento das fossas nasais (Figura 28.6). A funcao 
dos cornetos nasais e promover o turbilhonamento do ar inspirado, com umidifica^ao e 
aquecimento (Figura 28.7). A estrutura do septo nasal e formada por dois ossos (vomer e 
etmoide) e cartilagem nasal (Figura 28.8); ja a do teto do nariz e composta pela lamina cri- 
briforme do osso etmoide, regiao ossea fragil, onde se encontra a maior parte das estrutu¬ 
ras olfativas do nariz. A parede medial do nariz e uma complexa estrutura ossea da face. 





FIGURA 28.6 Cornetos nasais vista lateral. 


FIGURA 28.7 Cavidade nasal vista coronal. 
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A mucosa nasal e ricamente vascularizada, sendo a responsavel pelo aquecimento e 
pela umidifica^ao do gas inalado pelos cornetos. O nervo esfenopalatino, em sua maior 
parte, e o nervo etmoidal anterior provem a inervapao sensitiva do septo e das turbinas 
nasais (Figura 28.9). 

Na regiao posterior, as fossas nasais se unem, formando a coana nasal, que e a comu- 
nica^ao com a nasofaringe. Esta, por sua vez, compreende a regiao da coana nasal ate o 
final do palato mole. 

Chama-se orofaringe a regiao que compreende o final do palato mole ate a inserpao 
da base da lingua; laringofaringe, a regiao que compreende da base da lingua ate a entra- 
da da laringe, onde ocorre a separacao das vias aerea e digestiva. Nas paredes laterals 
da orofaringe, encontram-se as amidalas palatinas, limitadas pelos pilares amidalianos 
anteriores e posteriores (Figuras 28.10 e 28.11). 



FIGURA 28.8 Ossos do septo nasal (vomer e FIGURA 28.9 Inervagao sensitiva dos corne- 
etmoide). tos nasais: nervo esfenopalati¬ 

no e etmoidal anterior. 



FIGURA 28.10 Divisoes anatomieas da nasofaringe, da orofaringe e da laringofaringe. 
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Laringe 

A laringe e uma estrutura complexa, cuja funcao e fornecer passagem do ar atmos- 
ferico para a via aerea mais inferior. Apresenta a funcao valvular, impedindo que outras 
substancias ganhem a traqueia. Devido a sua funcao, permite a inspiracao do ar atmos- 
ferico e a exalacao de gas alveolar e impede a entrada de outras substancias. 

Localiza-se anteriormente a quarta, quinta e sexta vertebras cervicais no adulto. Nas 
criainpis, porem, fica mais alta, no nivel das segunda e terceira vertebras cervicais (Figura 
28.12). E composta por inumeras cartilagens, membranas e ligamentos que se articulam 



FIGURA 28.12 Diferengas principals entre a laringe da crianga e a do adulto. 
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perfeitamente. Compoe-se de nove cartilagens no total, sendo tres pares e tres impares. 
As cartilagens em mimero par sao: aritenoides, corniculadas e cuneiformes; as Impares: 
tireoide, cricoide e epiglote (Figuras 28.13). Varios musculos presentes na laringe fazem 
a sua funpao valvular durante a degluti^ao, na tosse e na fona^ao. 

Em uma abstracao espacial, a laringe no adulto tem forma cillndrica e a da crianca 
pre-escolar, forma de uma sec^ao conica (Figura 28.14). A laringe e limitada superior- 
mente pela epiglote; inferiormente pela cartilagem cricoide; anteriormente pelos liga- 
mentos da epiglote, do osso hioide e do tecido conjuntivo anterior; posteriormente pela 
membrana mucosa que se estende entre as cartilagens aritenoides, porpao posterior da 
cricoide; e lateralmente pelas dobras arietenoepigloticas e pela cartilagem tireoide. As 
cordas vocais no adulto sao perpendiculares ao eixo da traqueia, enquanto nas criamjas 
sao inclinadas em dire<;ao craniocaudal. No adulto, a fenda glotica representa o ponto de 
maior estreitamento da via aerea, enquanto nas crianpas menores de dez anos de idade 
a cartilagem cricoide e o local de maior estreitamento. A cartilagem cricoide e a unica 
cartilagem da laringe que representa um anel completo e se apresenta em forma de sine- 
te. Ao nascimento, situa-se na altura da quarta vertebra cervical e, a partir dos 6 anos de 
idade, no nivel da sexta vertebra cervical, mantendo-se nessa posicao ate a idade adulta. 
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FIGURA 28.13 


Cartilagens da laringe nas vistas (A) lateral, (B) frontal e (C) posterior. 
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A cartilagem tireoide e a maior cartilagem da laringe, constituida por duas placas qua- 
drilateras que se fundem anteriormente na linha media. No adulto, a cartilagem tireoide 
e a hioide estao bem separadas, enquanto na crian^a estao muito proximas. A borda 
superior forma uma saliencia que e vulgarmente chamada de “pomo-de-Adao”. A epiglote 
tambem e uma estrutura cartilaginosa flexivel, de forma plana, lembrando uma folha de 
arvore. Nos adultos, sua borda superior e arredondada e projeta-se anteriormente a partir 
da laringe. Durante o procedimento de entubacpio traqueal, apresenta-se no adulto em 
forma de “U” invertido (Figura 28.15) e, na crianca, em forma de ferradura invertida. 



FIGURA 28.14 Diferenga espacial entre a laringe do adulto e da crianga pre-escolar. 
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FIGURA 28.15 Forma da epiglote do adulto vista durante o procedimento de entubafao traqueal 
e estruturas relacionadas. 
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A membrana entre o osso hioide e a cartilagem tireoide e conhecida como membrana 
tireo-hioidea. Abaixo dela, destaca-se a membrana cricotireoidea, que congrega a borda 
superior da cartilagem cricoide ate a tireoide. E o ponto mais proximo da via aerea com 
o meio exterior e a presenca de vasos sanguineos nesse local e rara, o que facilita sua 
manipulacao cirurgica (Figura 28.16). 

O nervo recorrente laringeo, que e ramo do nervo vago, e o responsavel pela maior 
parte da inervacao motora da laringe e contribui para parte da inervacao sensitiva, 
especialmente abaixo das cordas vocais. A inervacao sensitiva para as regioes acima das 
cordas vocais e dada pelo ramo interno do nervo laringeo superior. Por outro lado, a 
inervacao motora da mesma regiao e realizada pelo ramo externo, que inerva o musculo 
cricotireoideo e o tensor da corda vocal. 

O nervo laringeo superior, que tambem e ramo do vago, tem sua origem proxima ao 
forame jugular e divide-se proximo ao corno maior do osso hioide no seu ramo interno, 
que penetra na laringe junto com a arteria laringea superior pela membrana tireo-hioi¬ 
dea, e no seu ramo externo, que penetra na laringe pela membrana cricotireoidea. 

O nervo laringeo superior emite alguns filetes nervosos que vao fazer sinapses com 
ramos do nervo recorrente laringeo, formando a alca de Galeno com fumjao sensitiva. 
Deve-se advertir que o nervo recorrente laringeo recorre a esquerda no arco aortico, 
enquanto, a direita, recorre pela arteria subclavia (Figura 28.17). 
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FIGURA 28.16 Membrana cricotireoidea. 


FIGURA 28.17 Inervacao sensitiva da laringe 
e da traqueia. 
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As cordas vocais sao constituidas por duas pregas de musculo e membrana. O espapo 
entre elas tem forma triangular, com seu vertice inserido na parede anterior da cartila- 
gem tireoide e sua base nas cartilagens aritenoides. 

Em repouso, as cordas vocais encontram-se em discreta abdu<;ao (abertura), mas, 
durante respira^ao tranquila, observa-se discreta adu^ao (fechamento) inicial, segui- 
da de ligeira abdu^ao. Na inspira<;ao for^ada ou hiperventilaijao, observa-se abdu<;ao 
pronunciada. 

Os musculos cricoaritenoideos posteriores exercem abdu<;ao das cordas vocais pelos 
musculos cricoaritenoideos laterals e o pelo interaritenoideo. 

Em uma pessoa inconsciente, a principal dificuldade em manter a via aerea paten- 
te e a queda da lingua contra o palato mole e da epiglote contra a laringe. A extensao 
da cabe<;a permite que o tecido anterior do pesco^o eleve o osso hioide e este, atraves 
do ligamento hioidoepiglotico, eleva a epiglote, permitindo a desobstrupao da laringe. 
Simultaneamente, essa manobra ergue a base da lingua em relapao ao palato mole, o que 
tambem leva a desobstrupao da via aerea (Figura 28.18). 



FIGURA 28.18 A extensao da cabega promove a desobstrugao da via aerea no paciente incons¬ 
ciente. 
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Traqueia 

No adulto, a traqueia tem aproximadamente 2,5 cm de diametro e 10 a 13 cm de 
comprimento, estendendo-se da laringe (sexta vertebra cervical) ate a carina (quarta 
vertebra toracica). 

A carina, durante uma inspiragao profunda, desloca-se 2,5 cm em sentido caudal, o 
que pode facilitar a expansao dos apices pulmonares. A traqueia e revestida por epitelio 
pseudoestratificado cilindrico ciliado, com grande numero de celulas mucosas. Seus 
aneis cartilaginosos sao anteriores e incompletos em sua face posterior (Figura 28.19), 
apresentam 16 a 20 unidades e sao ligados por tecido conjuntivo. A parede posterior 
da traqueia e dotada de musculatura lisa e encontra-se proxima ao esofago. Estrutura 
semelhante repete-se nos bronquios lombares, os quais se dividem progressivamente, 
ocasionando a perda do revestimento muscular e cartilaginoso. 

No adulto, a traqueia forma com o bronquio principal direito um angulo entre 20 
e 25° e, com o bronquio principal esquerdo, entre 40 e 45°. Na crianga pre-escolar, a 
traqueia forma com o bronquio direito um angulo de 30° e, com o esquerdo, um de 47°. 
Devido ao angulo da traqueia e ao diametro menor do bronquio principal esquerdo, e 
mais frequente a entubagao seletiva do bronquio principal direito (Figura 28.20). 

Das divisoes da “arvore traqueal”, originam-se as denominadas “geragoes” da via 
aerea. A traqueia e considerada a “geragao zero”, pois ainda nao houve divisao, e os bron¬ 
quios principals direito e esquerdo sao considerados a “primeira geragao”. Os bronquio- 
los de fungao de condugao aerea sao distribuidos ate gera^oes de 12° a 16° ordem. As 
trocas gasosas ocorrem nos bronquiolos respiratorios, nos ductos alveolares e nos sacos 
alveolares, que correspondem da 17° a 20° geracao. 



FIGURA 28.19 Estrutura epitelial da traqueia, 
da submueosa e das cartila- 
gens. 


FIGURA 28.20 Estrutura da traqueia e dos 
bronquios no adulto e na 
crianga pre-escolar. 















As unidades respiratorias sao formadas pelos acinos que, por sua vez, sao constituidos 
de bronquiolos respiratorios, ductos alveolares e sacos alveolares. As comunica^oes que 
permitem a passagem de ar de um alveolo para outro sao chamadas de poros de Kohn. A 
area aproximada de troca gasosa do parenquima pulmonar corresponde a 100 m 2 . 
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Uma vez que a hipoxia hipoxemica e o fator que leva o paciente a eventos graves, 
como disritmias cardlacas e lesao cerebral, e evidente que a ventila^ao pulmonar e o 
controle da via aerea sao fundamentals. 

Os equipamentos necessarios para a ventila<;ao pulmonar e a entubacao traqueal 
segura sao: 

• coxins para o correto posicionamento; 

• fonte de oxigenio ativa; 

• sistema de ventila^ao balao-valvula-mascara, que podera ser autoinflavel (AMBU) 
ou nao (KT-5). O KT-5 e dependente da fonte pressurizada de oxigenio, outros sao 
duplo T de Baraka, circuito circular etc.; 

• sondas orofaringeas (sonda de Guedel) e nasofaringeas adequadas ao paciente; 

• mascaras faciais apropriadas ao paciente; 

• laringoscopio direto; 

• cabo apropriado com baterias funcionais; 

• laminas retas, curvas ou ambas adequadas; 

• tubos traqueais de diametro correspondente ao paciente; 

• estiletes moldaveis (mandril); 

• forceps de Magill; 

• aspirador funcional; 

• sondas de aspira^ao; 

• sondas gastricas (Levine); 

• gel lubrificante; 

• lidocaina em spray, 

• mascaras laringeas classicas adaptadas ao paciente; 

• estetoscopio precordial; 

• monitores essenciais: 

• oximetro de pulso; 

• capnografo; 

• cardioscopio; 

• dispositivos de fixa^ao de tubo traqueal; 

• outros dispositivos devem bear disponiveis para uso imediato; se necessarios, indica- 
dos segundo o algoritmo de controle de uma via aerea dificil; 

• guias de entubacao traqueal, chamados de gum elastic bougies, tambem conhecidos 
como guias introdutores de Macintosh-Venn-Eschmann; 
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• mascaras laringeas de entuba^ao traqueal apropriadas ao paciente; 

• materials que devem estar disponiveis para uso imediato, se necessario; 

• estilete luminoso; 

• laringofibroscopio; 

• combitube; 

• material de entubacao retrograda; 

• material de cricotireostomia; 

• material de entubacao retrograda. 

Mascara facial classics 

A mascara facial e encontrada em diversos modelos e tamanhos, sendo o mais 
comum o formato conico, com borda acolchoada adaptada a face do paciente (Figura 
28.21). O orificio externo da mascara deve se ajustar ao sistema ventilatorio. As masca¬ 
ras transparentes sao preferiveis, pois permitem a visual izat^ao da condensacao do gas 
umidificado exalado e o reconhecimento imediato de regurgita^ao. Os ganchos que cir- 
cundam o orificio externo tem como objetivo prender a mascara por meio de elemento 
elastico para melhor fixacao, o que pode deixar livre as maos do anestesiologista para 
outros procedimentos. As mascaras pediatricas neonatais sao desenhadas com objetivo 
de possuir um espaco morto minimo. 

Canula orofaringea 

A canula orofaringea, tambem conhecida como sonda de Guedel, foi idealizada para 
facilitar a ventilacao no paciente inconsciente, visto que e pouco tolerada no individuo 
consciente ou com a consciencia pouco comprometida. Seu formato e o de uma virgula 
e, quando posicionada corretamente, eleva a base da lingua (Figura 28.22). E encontrada 
em cloreto de polivinil ou latex. 

Canula nasofaringea 

A canula nasofaringea e muito flexivel, facilitando sua introdu<;ao pela narina. E 
fabricada em latex ou silicone e tem semelhanpa com um tubo orotraqueal sem cuff, 
sendo introduzida pela narina ate a faringe, o que gera a desobstrupao da via aerea 
(Figura 28.23). 

Estilete moldavel 

Sao estiletes feitos em material modelavel semirrigido. Servem para dar forma ao 
tubo traqueal conforme a necessidade durante o processo de entubacao. 

Tubo traqueal classico 

O tubo traqueal e o dispositivo utilizado para proteger e controlar deirnitivamente a 
via aerea do paciente contra aspirapao e permitir a ventila 9 ao adequada. Tambem pode 
ser utilizado para administrar determinados farmacos pela via inalada. 

Os tubos traqueais apresentam determinada curvatura para adaptacao a anatomia da 
boca, da orofaringe e da laringe. Os tubos orais tem curvatura mais acentuada (raio de 






FIGURA 28.21 Mascara facial con- FIGURA 28.22 Sonda de Guedel. 
vencional. 



FIGURA 28.23 Sonda nasofaringea. 


curvatura aproximado de 14 cm) e, os nasais, mais suaves (raio de curvatura de 20 cm). 
Na extremidade distal, fica o cuff que veda a via aerea. 

O material utilizado em sua produ^ao e importante, pois a biocompatibilidade 
modesta induz a lesao precoce da traqueia. Atualmente, a maioria dos tubos traqueais e 
fabricada em material transparente de cloreto de polivinil, isto e, latex free. E obrigatorio 
descartar o dispositivo apos o uso. 

Marcas visiveis a luz natural facilitam o reconhecimento do diametro do tubo, seu 
emprego nasal ou oral e a distancia da ponta ate determinado ponto. A entrada do cuff 
piloto, cuja funcao e monitorar e insuflar o cm// traqueal, tern entrada na marca de 20 
cm (Figura 28.24). 

Caso nao exista contraindicapao formal em recem-nascido e crianca de aproximada- 
mente 30 kg, da-se preferencia aos tubos traqueais sem cuff. Em adolescentes e adultos, 
ao contrario, utilizam-se sondas com a presen<;a do cuff. Determinados modelos incluem 
marcadores radiopacos que permitem contrastar o tubo traqueal a radiografia simples. 
Ha, ainda, tubos especiais dotados de libra metalica em espiral em sua parede, que permite 
uma grande flexibilidade sem consentir dobra em sua estrutura (sonda aramada), sendo 
empregados quando existe a probabilidade da ocorrencia de dobras com a manipulacao. 
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FIGURA 28.24 Sonda traqueal convencional e suas refereneias. 

Como a resistencia ao fluxo aereo varia com a quarta potencia do raio, da-se prefe¬ 
rence aos tubos de maior diametro, desde que compativeis com o segmento de estreita- 
mento critico das vias aereas. Segundo a American Standards Association, os tubos sao 
identificados conforme suas dimensoes por meio do diametro interno em milimetros 
(2,5 a 10 mm) e o comprimento do modelo comum e proporcional a esse diametro (14 
a 36 cm). Ja a espessura da parede das sondas traqueais varia de 0,16 a 2,4 mm. 

Determinados modelos de sonda apresentam segunda saida em sua extremidade 
distal, conhecida como “olho de Murphy”. A fmalidade de ter uma segunda saida e, caso 
a extremidade do tubo entre em contato ultimo com a mucosa traqueal, desenvolver um 
mecanismo valvular, o que pode levar ao air trapping. 

Outro artefato interessante e a tarja preta acima do c«//traqueal, que deve ser posi- 
cionado no nivel da corda vocal durante a entubaqao, evitando-se a insuflacao do cuff 
traqueal sobre as cordas vocais e a entubacao seletiva. 

Laringoscopio classico 

O laringoscopio tradicional e composto do cabo de forma cilindrica, no qual usual- 
mente sao acondicionadas as baterias para iluminacao. Esse cabo pode ter diametro 
maior ou menor, dependendo de ter sido idealizado para criancas ou adultos. Quando 
esta articulado com a lamina, forma um angulo de 90° (Figura 28.25). 

A lamina curva (Macintosh) e composta de tres partes: a espatula ou lingua, a flange 
ou borda e a ponta (Figura 28.26). A espatula serve para comprimir e manipular os teci- 
dos moles da cavidade oral; ja a flange orienta a instrumentaqao e afasta os tecidos moles, 
incluindo a lingua. Uma vez locada a extremidade da lamina na valecula da epiglote, 
aplica-se o movimento de “pistao” (elevacao) no cabo, promovendo o deslocamento da 
lingua para o espaqo retromandibular e auxiliando na subluxacao da articulacao tempo¬ 
romandibular, o que, secundariamente, eleva a epiglote e revela a laringe superior. 
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Existem muitas variances em relacao ao laringoscopio classico, como cabo em forma 
de “U”, articula^ao em angulo agudo de 72° (laringoscopio de Guedel), articulacao em 
angulo obtuso de 100° (laringoscopio de Bowen-Jackson) e de 135° (laringoscopio de 
Macbeth-Banniester). 

As laminas retas (Miller, Magill etc.) sao classicamente destinadas a entubaqao de 
crianqas ate 2 anos de idade ou a pacientes adultos com desvio da anatomia. Sao posi- 
cionadas sobre a epiglote, adentrando a laringe superior. As laminas Macintosh, Miller 
etc. sao confeccionadas em varios tamanhos, numeradas de 0 a 4 e escolhidas em funqao 
das dimensoes da via aerea do paciente. A lamina curva, por sua vez, traz menor risco de 
lesao dos dentes e oferece maior espaqo para a passagem do tubo na orofaringe. 

Em 1907, Chevalier Jackson introduziu a luz distal, melhorando a visual izacao das 
estruturas (Figura 28.27). 

Os laringoscopios de desenvolvimento mais recentes sao particularmente uteis em 
caso de uma via aerea dificil, entre os quais se destacam os laringoscopios de Bullard®, 
McCoy®, Viewmax®, UpsherScope® etc. 




FIGURA 28.25 Composigao estrutural do FIGURA 28.26 Composigao e fungao das par- 
laringoseopio convencional. tes da lamina de Macintosh. 



FIGURA 28.27 Estrutura das laminas de Macintosh e Miller. 
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AVALIAQAO CLINICA DA VIA AEREA 

E evidente que, devido a emergencia do evento medico, determinadas situates clini- 
cas nao tem uma avaliagao detalhada da via aerea. Contudo, se a situagao clinica permitir 
um ajuizamento previo, deve ser realizado mesmo que de forma abreviada. 

Determinados detalhes gerais podem ser abordados imediatamente. Pode-se advertir 
que, no paciente politraumatizado, e possivel ocorrer fratura da coluna cervical. Devido 
a sua instabilidade, uma vez indicada a entubagao traqueal, deve-se tomar o maximo de 
cuidado para nao mobilizar o pescogo e a cabega do paciente para evitar agravar a lesao 
neurologica subjacente. 11 ' 14 

Outra questao importante e o fato de a entubacao traqueal ser um dos estimulos 
mais intensos que se pode softer, sendo necessarias altas doses de anestesicos sistemicos 
para seu controle. Ademais, a presenga de hipertensao arterial sistemica ou intracraniana 
pode incidir seu agravamento. 3,6 Em relagao ao jejum necessario, ressalta-se que, nas situa¬ 
tes de urgencia e emergencia, ele nao e possivel de ser acatado, portanto se trata de um 
grupo em que a regurgitagao gastrica e a aspiragao pulmonar apresentam maior risco. 
Finalmente, o diagnostico de uma possivel via aerea dificil deve ser feito antes da tentati- 
va do gerenciamento da via, o que tambem e uma dificuldade nas situagoes criticas. 

Para o correto entendimento do que e uma via aerea dificil, a ASA Task Force on Dif¬ 
ficult Airway Management - Practice Guideline for Management of the Difficult Airway 15 
padronizou os conceitos de laringoscopia e entubacao dificil, entubacao impossivel, 
ventilate e via aerea dificil em: 

• laringoscopia dificil: nao e possivel visualizar qualquer porgao das cordas vocais apos 
multiplas tentativas de laringoscopia convencional; 

• entubacao dificil: realizada com sucesso apos multiplas tentativas, na present ou 
ausencia de doenga traqueal; 

• entubagao impossivel: apos multiplas tentativas; 

• ventilagao dificil: situagao clinica na qual um unico operador convencionalmente 
treinado tem dificuldade em ventilar de forma manual o paciente sob mascara facial e 
este desenvolve cianose e ausencia de CO, exalado e de expansibilidade toracica, alem 
da presenga de distensao gastrica; 

• via aerea dificil: situagao clinica na qual um anestesiologista convencionalmente trei¬ 
nado se depara com ventilagao dificil, entubagao dificil ou impossivel, ou ambas. 

Como sintese de conduta, deve-se, no atendimento emergencial, fazer uma rapida 
avaliagao do paciente antes da entubagao traqueal a partir da estimativa da estabilidade 
da coluna cervical, da presenga de hipertensao intracraniana ou arterial sistemica, da 
reserva pulmonar do paciente, do estado de jejum e de sinais grosseiros de via aerea 
dificil. A incidencia de dificuldade de entubagao traqueal nos pacientes atendidos em 
situagao de emergencia e de aproximadamente 1 a 7%. 16,17 Por outro lado, nas situagoes 
de entubagao eletiva, a incidencia de uma via aerea dificil e de apenas 0,01%. 16 
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Destaca-se que situaqoes rotineiras de entubacao traqueal devem ser avaliadas de 
forma detalhada por meio de historia clinica e exame fisico orientado. O escopo e 
identificar os potenciais pacientes de risco de uma via aerea dificil. O anestesiologista, 
frente ao reconhecimento de uma suposta via aerea dificil, deve elaborar um piano de 
acao e de contingencia para garantir integridade do fluxo aereo e adequada oxigenaqao, 
contribuindo para diminuir a morbimortalidade e minimizar as repercussoes nos varios 
sistemas organicos. 18 " 20 

Um dos mais importantes marcadores de via aerea dificil e o paciente que apresenta 
historia de problema anterior na entubaqao traqueal. No exame orientado, o medico 
inicialmente observa os dentes do paciente. Dentes longos dificultam o posicionamento 
correto do laringoscopio por promoverem o deslocamento cefalico da lamina, desfavo- 
recendo o alinhamento dos eixos e a visualizaqao da glote. 

A grandeza do espaqo retromandibular e importante, visto que se trata do local onde 
necessariamente a lingua sera parcialmente acomodada para o alinhamento dos eixos 
bucal, faringeo e laringeo de entubacao. Qualquer situaqao na qual esse espaco se encon- 
tre prejudicado pode proporcionar um desacoplamento dos referidos eixos e, como con- 
sequencia, uma dificuldade na entubacao. A presence de overbite, que pode ser definido 
como os dentes superiores sobre os inferiores, configuram certo grau de micrognatismo 
e, portanto, uma determinada restriqao do espaqo em discussao. 6,18 " 20 

A classificaqao de Mallampati relaciona o tamanho da cavidade oral a lingua e e 
empregada em conjunto com outros marcadores na determinapao da via aerea dificil. 
Esse teste e realizado com o paciente na posipao sentada, estando a cabe<;a em posicao 
neutra e com a abertura maxima da boca (5 a 6 cm no adulto). Sem qualquer fonaqao, 
e solicitado ao paciente que faca a protusao forcada da lingua; o examinador fica posi- 
cionado na frente do paciente e, com o olhar no nivel de seus olhos, observa a cavidade 
oral (Figura 28.28). 

O consultor registra a proporcao da lingua com a orofaringe. No grau I, a lingua e 
pequena para a cavidade oral e e possivel observar os pilares amidalianos anteriores e 
posteriores. Observam-se, tambem, as foices e a uvula. Ao fundo, e possivel observar a 
orofaringe e, no teto, os palatos duro e mole. No grau II, o examinador verifica somente 
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FIGURA 28.28 Classificagao de Mallampati. 
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as foices e nao e possivel ver as bases dos pilares. A uvula e vista em toda sua extensao, 
mas nao se ve a orofaringe ao fundo. O palato mole e o duro apresentam-se em toda sua 
extensao. No grau III, nota-se somente a base da uvula e o palato mole e o duro. No grau 
IV, nota-se somente o palato duro e parcialmente o mole. 6 ' 18 " 20 

E evidente que a abertura bucal deve ser medida. No adulto, e de aproximadamente 

5 a 6 cm e flea relacionada a fun^ao da integridade da articula<;ao temporomandibular. 
Quando a abertura da boca e menor ou igual a 3 cm, o condilo da mandlbula faz rota<;ao 
dentro da sua propria articulacao; porem, quando a abertura bucal se aproxima de 5 a 

6 cm, ha uma subluxa^ao anterior do condilo da mandlbula, facilitando o alinhamento 
dos eixos oral, farlngeo e larlngeo. 

O examinador deve apalpar os dois movimentos da mandlbula e notar se o paciente 
apresenta dor, crepita^ao ou outros sinais anormais. Pode-se avaliar a abertura bucal 
solicitando que o paciente introduza tres dedos (5 a 6 cm) perpendiculares a linha media 
da lingua. Sendo essa distancia menor ou igual a 4 cm, pode-se antecipar uma provavel 
laringoscopia direta diflcil 6 ' 18 " 20 (Figura 28.29). 

Pacientes com denti<;ao incompleta constituem outro grupo que deve ser considera- 
do de risco para via aerea diflcil, especialmente arrolado com a ventilacao sob mascara 
facial. A presen 9 a somente dos caninos superiores dificulta a loca^ao do laringoscopio. 

Relacionada a grandeza do espa<;o retromandibular esta a distancia tireomentoniana. 
A distancia e medida entre a proeminencia da cartilagem tireoidea ate a ponta do mento. 
Deve medir mais que 6 cm com a cabeca do paciente em extensao maxima. Outra medi¬ 
da relacionada ao espacp) retromandibular e a distancia entre os angulos da mandlbula, 
que deve ser maior que 9 cm. Quando essas medidas nao atingem os valores esperados, a 
visualizacao da glote e intensamente prejudicada devido ao espaco referido ser modesto 
(Figura 28.30). 




FIGURA 28.29 Avaliagao da abertura bucal. 


FIGURA 28.30 Distancia tireomentoniana. 
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A espessura do pescoco tambem tem sua importancia na avaliacao. O aumento da 
circunferencia e a diminuicao do comprimento (curto e grosso) dificultam a sua exten- 
sao durante a ventila^ao e a entubacao. Outros achados, como presen^a de tecido adipo- 
so em excesso, sequelas de queimaduras, presenqa de torcicolo congenito, higromas etc., 
tambem prejudicam as manobras de gerenciamento da via aerea. 

Doen 9 as que acarretam deformidades e diminuicao dos movimentos da articulaqao 
atlantoccipital dificultam o alinhamento dos eixos devido a diminuicao da mobilidade 
cervical (menor que 35°) (Figura 28.31). 

Finalmente, deve-se avaliar a complacencia do espaco retromandibular. A ausencia de 
um espaai retromandibular complacente tem relacao com a dificuldade da luxacao da 
lingua para essa regiao, o que ocasiona uma dificuldade de entubacao traqueal por falta 
de alinhamento dos eixos da entubacao. 

Como conduta de propedeutica da via aerea, devem-se avaliar os itens apresentados 
na Tabela 28.1. 

O metodo LEMON (look, evaluation, Mallampati, obstruction e neck ) 21 ' 22 vem sendo 
utilizado para avaliar a previsao de via aerea dificil em situacoes emergenciais devido a 
sua rapidez e sua maior simplicidade. Esse procedimento apresenta bons resultados e 
consiste em: 

• look: observar deformacoes grosseiras por trauma ou constitucionais, que podem se 
relacionar a via aerea dificil como trauma facial, obesidade, micrognatismo etc.; 

• evaluation: avaliar a distancia da abertura bucal e a tireomentoniana; 

• Mallampati: classificacao segundo os criterios de Mallampati. Deve-se ressaltar que, 
em determinadas situacoes, essa avaliacao nao e factivel; 

• obstruction: observar a presenca de obstrucao da respiracao que se relaciona a larin- 
goscopia, entubacao e ventilacao dificeis, como trauma facial, edema de lingua etc.; 

• neck: avaliar a mobilidade cervical quando nao ocorrer suspeita de fratura da mesma. 
Pacientes com colar cervical apresentam dificuldade de laringoscopia e entubacao. 



FIGURA 28.31 


Movimentacao da articulacao atlantoccipital. 
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Parametro 

Achados aceitaveis 

Significado 

Comprimento dos 
incisivos superiores 

Incisivos curtos 

Longos: a lamina do laringoscopio 
entra em diregao cefalica 

Relagao entre os dentes 
maxilares e mandibulares 
(grau de retrognatismo 
involuntario) 

Dentes maxilares nao ultrapassam 
a linha dos mandibulares 
(avaliagao de perfil) 

Dentes maxilares anteriores 

aos mandibulares: a lamina do 
laringoscopio entra em diregao 
cefalica 

Protusao voluntaria da 

mandlbula 

Dentes mandibulares ultrapassam 
a linha dos maxilares (avaliagao de 
perfil) 

Mobilidade da ATM: capacidade 
de deslocamento anterior da 
mandlbula durante a laringoscopia 

Distancia interincisivos 

Acima de 3,5 cm 

Existe espago para posicionamento 
da lamina do laringoscopio entre 
os dentes superiores e inferiores 

Teste de Mallampati 

Classe menor ou igual a II 

Relagao entre lingua e cavidade 
oral adequada 

Conformagao do palato 

Palato nao deve ser ogival ou 
estreito 

Palato ogival e estreito reduz o 
volume da orofaringe 

Distancia 

tireomentoniana 

Maior que 5 cm ou 3 dedos 

Menor que 5 cm ou 3 dedos torna 
o espago reduzido para luxar a 
lingua para alinhamento dos eixos 
oral, faringeo e laringeo 

Complacencia do espago 
retromandibular 

Depressao digital possivel 

Depressao digital diminuida, 
espago endurecido para luxar a 
lingua para alinhamento dos eixos 
oral, faringeo e laringeo 

Comprimento do pescogo 

Avaliagao subjetiva 

Pescogo curto dificulta o 
alinhamento dos eixos 

Largura do pescogo 

Avaliagao subjetiva 

Pescogo grosso dificulta o 
alinhamento dos eixos 

Extensao do movimento 
da cabega e do pescogo 

Flexao da cabega e do pescogo 
sobre o torax de 35° e extensao da 
cabega e do pescogo sobre o torax 
de 80° 

Capacidade de assumir a posigao 
olfativa 


ATM: articulagao temporomandibular. 


O metodo LEMON simplificado 21,22 nao utiliza a cl ass ifi cacao de Mallampati. 22 
Deve-se ressaltar que o manejo de via aerea dificil, devido a uma serie de alternativas, 
e uma segao que deve ser abordada detalhada e separadamente. 
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Apos a avaliapao cllnica, inicia-se o preparo do paciente, cuja importancia e capital 
para o sucesso do controle da via aerea. A primeira etapa corresponde a informapao e a 
obtenpao do consentimento do paciente sobre o que sera proposto para a manipulapao 
da via aerea. Segue-se o posicionamento adequado da altura da mesa, que deve ser a do 
apendice xifoide do facultativo, e a instalapao dos coxins no occipicio do paciente adulto 
para a obtencao da posipao “olfativa”. 

O paciente na posipao supina neutra apresenta completa incongruencia dos eixos 
oral, faringeo e laringeo. No adulto, a introdupao de um coxim de 10 cm na regiao occi¬ 
pital aproxima o eixo oral do faringeo; com a extensao da cabepa, ocorre aproximapao 
dos tres eixos (Figura 28.32). 

Contudo, o alinhamento desses eixos parece ser mais teorico que real. Algumas avalia- 
poes tem demonstrado que esse alinhamento nao ocorre perfeitamente. 23 " 26 E importante 
destacar a obrigatoriedade da avaliapao de presenpa e funcionalidade dos equipamentos 
e farmacos necessarios para o que foi programado. 

Deve-se proceder a monitorapao do paciente, que deve incluir, mas nao se limitar a: 
medida da pressao arterial nao invasiva, cardioscopia, oximetria de pulso e avaliapao da 
capnografia. 

A capnografia do gas exalado constitui o metodo que auxilia na determinapao da 
eficiencia da ventilapao pulmonar sob mascara facial e que confirma a adequapao dos 
dispositivos utilizados para este fim (mascara larlngea, combitube, cricotireotomia e 
entubapao traqueal), conferindo, portanto, precisao e seguranpa indispensaveis em todas 
as tecnicas de acesso as vias aereas. 6,18 ' 20 

A pre-oxigenapao dos pacientes e obrigatoria, principalmente por elevar o nlvel de 
seguranpa, o que a qualifica como um bom marcador de qualidade em anestesia. Essa 
tecnica leva a eliminapao do nitrogenio alveolar e aumenta a pressao parcial de oxigenio 
no sangue, o que prolonga a tolerancia ao tempo de apneia. 

Hamilton e Eastwood, em 1955, 27 introduziram a tecnica de desnitrogenapao, que 
consiste em adaptar a mascara facial ao rosto do paciente e induzir a respirapao com 
oxigenapao a 100% por 4 a 6 min. 27,28 Existem evidencias de que a pre-oxigenapao do 



FIGURA 28.32 Eixos oral, faringeo e laringeo. 
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paciente em cefaloaclive e eficiente. 29,30 Variapoes como o uso de oxigenio a 80% em ar 
tem sido sugeridas como mais eficaz, supostamente por diminuir a atelectasia desencade- 
ada pelas frapoes puras de oxigenio. 31,32 Tecnica alternativa de oito inspirapoes profundas 
(capacidade vital) por 60 segundos e com oxigenio a 100% vem sendo recomendada. 33 

Por se tratar de estimulo intenso, a entubapao traqueal e feita com o emprego de 
anestesia geral e bloqueio neuromuscular ou locorregional da via aerea, desde que nao 
exista limitapao de ordem clinica. Destaca-se que, uma vez suspeitada a presen pa de 
via aerea dificil, a entubapao traqueal deve ser realizada com o paciente discretamente 
sedado e mantendo a respirapao espontanea. O objetivo e manter o drive respiratorio e 
das trocas gasosas, o que se denomina “entubapao com sedapao consciente por via aerea 
dificil”. E evidente que nos pacientes nao cooperatives e nas crianpas essa tecnica nao tem 
aplicabilidade clinica. 

Um problema comum, mas ainda pouco definido, e a presenpa de sonda gastrica 
instalada antes do procedimento em tela. Nao existe consenso sobre a obrigatoriedade 
de sua retirada antes do procedimento. Alguns relatos preconizam o uso de sondas de 
pequeno calibre e sua aspirapao antes da indupao da anestesia e da entubapao traqueal, 
pois a incompetencia do esfincter esofagico inferior e o refluxo estao relacionados a 
estase gastrica e ao calibre da sonda utilizada. 34,35 

Na impossibilidade de aguardar o tempo de jejum necessario, e possivel acelerar o 
esvaziamento gastrico e o aumento do tonus do esfincter esofagico inferior com admi- 
nistrapao de metoclopramida e pode-se reduzir a secrepao acida gastrica com cimetidina 
ou ranitidina. Deve-se advertir que e obrigatorio aguardar o tempo necessario para a 
apao dos farmacos relacionados, aproximadamente de 30 a 60 min. 

Situapoes clinicas semelhantes a paciente sem jejum sao as que promovem o alente- 
cimento da mobilidade intestinal, como trauma, sepse, obstrupao intestinal etc. Nesses 
quadros, utiliza-se a tecnica de “entubapao com sequencia rapida” ou a “entubapao com 
anestesia topica da orofaringe por estomago cheio”, na qual o incomodo da instrumen- 
tapao da via aerea com o paciente desperto pode ser atenuado com sedapao discreta. 
Deve-se ressaltar que anestesia topica em excesso e/ou bloqueio do nervo laringeo supe¬ 
rior bilateralmente, bloqueio do laringeo recorrente e bloqueio do nervo glossofaringeo 
bilateralmente sao contraindicados nessa situapao por impedirem os reflexos protetores 
da laringe. 


TECNICA CLASSICA DE VENTILAQAO E ACESSORIOS 
CONVENCIONAIS 

A diminuipao do nivel de consciencia por lesao do sistema nervoso central, sedapao 
profunda ou anestesia geral leva a obstrupao da via aerea na altura da epiglote, quando 
o relaxamento da musculatura do tecido anterior do pescopo induz a queda da mesma 
contra a laringe. Outro ponto de obstrupao ocorre na rinofaringe, onde o palato mole 
entra em contato com a parede posterior da faringe. 
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Quando nao existe contraindicacao, a via aerea pode ser mantida patente com a 
extensao da cabeca. Com essa manobra, ocorre a elevaqao do osso hioide pelo tecido 
anterior do pescoqo e deste pela epiglote por meio de seu ligamento. A subluxacao da 
articulacao temporomandibular em sentido anterior provoca o deslocamento anterior 
da mandibula e tambem auxilia nesse proposito (Figura 28.33). 

Para ajudar na desobstruqao da via aerea, existe a possibilidade do emprego de deter- 
minados dispositivos que elevam a base da lingua, como as canulas orofaringeas (sonda de 
Guedel). Deve-se tomar o cuidado de adequar o tamanho da canula ao paciente, uma vez que 
canula pequena leva a base da lingua contra o palato mole, piorando a obstruqao. Por outro 
lado, a canula desproporcionalmente maior empurra a propria epiglote contra a laringe. 

A avaliaqao correta do tamanho da canula pode ser feita medindo-se o seu tamanho 
pela distancia da rima bucal ate o angulo da mandibula ou o tragus da orelha (Figura 
28.34). 


FIGURA 28.33 



A extensao do pescogo mantem a via aerea patente. 
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FIGURA 28.34 Escolha da sonda de Guedel. 
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A tecnica mais empregada na intmduuplo da sonda de Guedel e seu ingresso na dispo- 
sicao inversa de sua posi^ao final atraves do palato duro. Em seguida, desliza-se a canula 
ate a transi^ao deste com o palato mole e so entao se faz a rota^ao de 180° e loca-se na 
posi^ao correta (Figura 28.35). 

A canula nasofaringea e mais bem tolerada pelos pacientes conscientes ou semicons- 
cientes que a orofaringea, alem de poder ser usada para facilitar a ventilacao sob mascara, 
sobretudo quando houver dificuldade para a abertura bucal. Na oclusao da boca e da 
narina contralateral, e possfvel conseguir a ventilacao ativa por meio dessa canula, que 
tambem permite a aspira<;ao de secrecoes. A contraindica^ao de seu uso e a presen<;a (ou 
suspeita) de fratura da base do cranio, disturbios da coagukuplo e deformidades nasais 
importantes. 

A distancia entre a extremidade do nariz e o lobo da orelha indica aproximadamente 
o comprimento da via aerea nasofaringea. A canula e inserida perpendicularmente a face 
e sua lubrificacao com anestesico local ou outro produto pode ser util para facilitar sua 
introduc^ao atraves da narina escolhida. 
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Ventila^o com mascara facial 

A ventilacao com este dispositivo e feita com a cabeca do paciente em extensao e a 
presen<;a de um coxim occipital de aproximadamente 10 cm de altura. A mascara deve 
ter o tamanho adequado ao paciente e abarcar as cavidades oral e nasal simultaneamente 
quando adaptada sobre a face. Seu apice e apoiado na ponte nasal e deve ser pressionada 
suavemente apenas para evitar vazamento do gas utilizado (Figura 28.36). Caso nao 
exista contraindica<;ao, a mandibula e deslocada anteriormente e a cabeca flexionada 
durante o processo de ventilacao. Para que esse designio seja alcancado, o indicador da 
mao que segura a mascara deve ser posicionado na frente do orificio externo e o polegar, 
atras do mesmo; os demais devem ser distribuidos na mandibula para que esta seja tra- 
cionada, promovendo elevacao e extensao da cabeca (Figura 28.37). 

A ventilacao e realizada com a prensa do balao com a mao contralateral. O sistema 
mais empregado e conhecido como balao-valvula-mascara, que pode ser autoinflavel 
(AMBU) ou nao (KT-5, sistema duplo T de Baraka) (Figura 28.38). 

Durante a ventilacao com mascara facial, nao e aconselhavel empregar volume-cor- 
rente elevado, pois o aumento da pressao na via aerea pode induzir a abertura do esfincter 
esofagico inferior, ocasionando distensao gastrica seguida de regurgitacao. Usualmente, 
nos individuos destros, a mao esquerda adapta a mascara ao rosto do paciente conforme 
a tecnica referida e, a direita, realiza a prensa do balao. 

Deve-se ressaltar que existem situacoes, como obesidade, micrognatismo, presenqa de 
barba, dentre outras, nas quais a ventilacao pulmonar se torna dificil, sendo necessario 
o concurso de um auxiliar. O facultativo deve coaptar a mascara com as duas maos e 
auxiliar na realizacao da prensa do balao. 
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FIGURA 28.35 Posicionamento da sonda de Guedel. 




FIGURA 28.36 Escolha da mascara facial ade- 
quada ao paciente. 


FIGURA 28.37 Tecnica correta da abordagem 
da mao sobre a mascara facial 
e o rosto: deve-se tracionar 
a mandibula e promover a 
extensao da cabega, caso nao 
exista contraindicagao. 
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FIGURA 28.38 A ventilagao e obtida por meio do sistema balao-valvula-mascara com a mao 
contralateral. 
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No paciente com risco imediato de morte ou que se encontra com diminuicplo do 
estado de vigilia, pode-se realizar, algumas vezes, a manobra de entubapao traqueal sem a 
necessidade do uso adjuvante da anestesia. Quando se indica o uso da anestesia para inibir 
os reflexos orolaringotraqueais, esta pode ser obtida por meio do emprego de anestesicos 
gerais ou com bloqueio locorregional da via aerea. Os anestesicos gerais e suas associates 
dependem da experiencia do facultativo. E rotineira a associate entre um farmaco hip- 
notico (propofol, tiopental, midazolam etc.), um analgesico (fentanil, alfentanil, sufentanil 
etc.) e um bloqueador neuromuscular (atracurio, vecuronio, rocuronio etc.). As condi^bes 
hemodinamicas do paciente, o estado de jejum e a contraindicate especifica a cada far¬ 
maco determinam sua escolha e a dose mais adequada (Tabela 28.2). 

O bloqueio locorregional envolve a interven^ao sobre os nervos glossofaringeo, larin- 
geo superior e recorrente. Estao indicados quando se quer preservar o drive ventilatorio 
com manipulate segura e confortavel da via aerea. Usualmente, e utilizado na via aerea 
dificil reconhecida em pacientes sem contraindicates especificas, como disturbio na 
coagulacao sanguinea, in fee to no local da puncao etc. 

O nervo glossofaringeo e responsavel pela sensibilidade das mucosas oral, faringea 
e do teredo posterior da lingua e pode ser bloqueado pela instilapao topica de anestesico 
local na orofaringe ou pelo bloqueio direto do nervo pela via anterior. A aspersao de 


TABELA 28.2 ESCOLHA DO ANESTESICO PARA ANTES DA ENTUBAgAO 


Farmaco 

Dose (mg/kg) 

Inicio de ato (s) 

Principais efeitos indesejaveis 

Hipnoticos 

Propofol 

1 a 2,5 

40 a 60 

Apneia e hipotensao 

Tiopental 

2,5 a 5 

20 a 50 

Apneia e hipotensao 

Midazolam 

0,02 a 0,2 

90 a 300 

Hipotensao 

Cetamina 

0,5 a 2,0 

40 a 60 

Hipertensao e taquicardia 

Etomidato 

0,2 a 0,3 

20 a 50 

Rigidez muscular 

Relaxantes musculares 

Succinilcolina 

1 a 2 

45 a 60 

Hiperpotassemia e hipertermia maligna 

Rocuronio 

0,6 a 1 

60 a 90 

Taquicardia e hipotensao 

Mivacurio 

0,2 a 0,25 

90 a 120 

Liberapao de histamina 

Atracurio 

0,3 a 0,5 

90 a 120 

Liberapao de histamina 

Pancuronio 

0,05 a 0,1 

90 a 120 

Taquicardia e hipotensao 

Analgesicos 

Fentanil 

5 a 10 

60 a 180 

Bradicardia, hipotensao e apneia 

Alfentanil 

50 a 200 

30 a 60 


Sufentanil 

1 a 2 

60 a 180 
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lidocama spray a 4 a 10% na mucosa oral e na lingua anestesia essas estruturas. A rapida 
absorgao atraves da mucosa requer respeito aos limites de seguranga dos anestesicos 
locals. O uso de farmacos que diminuem a sialorreia, como a atropina, evita a diluigao 
do anestesico local pela saliva. 

A estimulagao dos receptores de pressao profundos encontrados no tergo posterior 
da lingua pode, via nervo glossofaringeo, provocar o reflexo de engasgo (gag reflex). Esses 
receptores nao sao atingidos pela difusao do anestesico local atraves da mucosa da lin¬ 
gua e, assim, o bloqueio bilateral do nervo glossofaringeo pela via anterior e usualmente 
realizado para abolir esse reflexo. Isso e feito com a injegao do anestesico local no ponto 
medio do arco palatofaringeo (pilar amidaliano posterior). Essa tecnica, se bilateral, 
causa bloqueio das fibras sensoriais da faringe, da lingua e das amidalas, bem como das 
fibras motoras dos musculos estilofaringeos. 

O nervo laringeo superior pode ser bloqueado e, portanto, e possivel obter a anestesia 
da regiao da epiglote ate as cordas vocais. A abordagem mais comum e a percutanea late¬ 
ral e bilateral do laringeo superior ao nivel do corno maior do osso hioide. Apos assepsia 
do local proximo ao corno maior, o osso hioide e localizado com uma das maos. A outra 
mao deve conter seringa com 5 mL de lidocama a 1 ou 2% armada com agulha fina 
compativel. A agulha e a seringa sao introduzidas perfurando a membrana tireoidea ate 
tocar o corno posterior do osso hioide; nesse momento, aspira-se o embolo da seringa e, 
na ausencia de refluxo de ar ou sangue, injetam-se 2 a 3 mL de lidocama a 1 ou 2% sem 
adrenalina. A injegao deve ser continua a medida que se retira a agulha. 

O nervo laringeo recorrente e bloqueado somente por meio da tecnica transtraqueal. 
Apos assepsia do local proximo a membrana cricotireoidea, localiza-se esta com uma 
das maos. A outra mao deve conter seringa com 5 mL de lidocama a 1 ou 2% armada 
com agulha fina compativel. A agulha e a seringa sao introduzidas perpendicularmente 
na membrana ao mesmo tempo em que se exerce a aspiragao do embolo. A vinda de ar 
indica a penetragao na traqueia, fazendo-se a injegao da solucao de lidocama escolhida. 
Usualmente, o paciente apresenta reflexo de tosse apos a injegao. A pungao mais distal, 
atraves da membrana cricotraqueal, minimiza o risco de lesao das cordas vocais, mas 
pode se associar a sangramento por pungao acidental da tireoide. 

Na impossibilidade de bloqueios multiplos, a anestesia topica e a alternativa adotada 
para promover insensibilidade das cavidades nasal e oral. Obtem-se anestesia na cavidade 
nasal com a instilagao de lidocama com vasopressor, seguida de embrocamento com coto- 
nete embebido na mesma solugao e tamponamento com gaze igualmente preparada. 

TECNICA CLASSICA DE ENTUBAQAO TRAQUEAL 

A entubagao orotraqueal e a tecnica mais facil de ser aprendida e praticada, sendo a 
empregada na rotina das entubagoes emergenciais. 

O cabo do laringoscopio e articulado com a lamina escolhida e empunhado com a 
mao esquerda. Com a extensao da cabega, a maioria dos pacientes apresenta abertura 
bucal; contudo, se isto nao ocorrer, com o polegar e o indicador da mao direita se faz 
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a abertura dos labios e da arcada dentaria. Segue-se a introducao da lamina escolhida 
pela direita da boca do paciente, promovendo o afastamento dos tecidos para a esquerda 
(Figura 28.39). Avan<;ando lentamente, procura-se a visualizacao da epiglote. Apos a 
identificacao da epiglote, a valecula deve ser alcanc^ada com a ponta do laringoscopio 
(tecnica com lamina de Macintosh). Nessa posicpio, o cabo forma um angulo aproximado 
de 45° com o horizonte. Logo se promove o movimento de “pistao” em sentido para cima 
(anterior) e para os pes (caudal); este movimento permite a subluxa<;ao da articula^ao 
temporomandibular e leva ao deslocamento da lingua sobre o espa<;o retromandibular 
(Figura 28.40). O movimento de fulcro deve ser evitado devido a possibilidade de lesao 
dentaria (Figura 28.41). A con jun^ao dessas manobras gera a congruencia dos tres eixos 
(oral, faringeo e laringeo) e, portanto, a visualizacao das estruturas da laringe superior. 
Apos a identificacao correta das estruturas da laringe, o tubo traqueal e seguro com a 
mao direita e inserido pelo lado direito da boca, seguindo uma linha que deve intersec- 
cionar a linha da ponta da lamina do laringoscopio na altura da glote. Esse metodo deve 
ser feito para que a introducao do tubo nao dificulte a visao da laringe superior durante 
a introducao do tubo traqueal (Figura 28.42). 
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FIGURA 28.39 Deslocamento das estruturas da boca com a lamina do laringoscopio. 



FIGURA 28.40 Movimento de pistao para promover o deslocamento da lingua sobre o espaco 
retromandibular, induzindo a congruencia dos eixos. 
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FIGURA 28.41 Movimento de bascula que deve ser evitado. 



FIGURA 28.42 Introdugao do tubo traqueai pela direita sem obstruir a visao da laringe. 


O cuff traqueai e inflado ate que se detecte a parada de saida de gas pela traqueia e 
sua consequente saida pela boca, enquanto a ventilacao pulmonar com uma pressao 
aproximada de 20 cm de H,0, mas menor que 30, e realizada. 

A tecnica com a lamina reta (lamina de Miller) difere em alguns pormenores quan- 
do comparada a anterior. Procura-se alcancar a epiglote e ultrapassa-la, introduzindo a 
ponta do laringoscopio dentro da laringe superior e deformando por completo a epiglo¬ 
te. So apos a introdu<;ao na laringe superior da lamina e que se realiza o movimento de 
“pistao” referido anteriormente e a introdu<;ao do tubo traqueai. 

A recomendacao e que, em criancas de ate 2 anos de idade, utilize-se a tecnica com 
a lamina reta, devido a morfologia diferenciada da epiglote. Para criancas maiores de 2 
anos, adolescentes e adultos, o recomendado e o emprego da tecnica com a lamina curva 
(Tabela 28.3). 

Durante a visual izacao da faringe e laringe superior, pode-se classificar a dificuldade 
de entubacao segundo os criterios de Cormack-Lehane (Figura 28.43). 
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TABELA 28.3 TAMANHO RECOMENDADO DAS LAM I NAS DE ENTUBAQAO TRAQUEAL E IDADE 


Idade 


Lamina 


Prematuro 


Miller 0 


Neonato 


Miller 0 


Infante 


Miller 1 


Criangas de 1 a 2 anos 


Miller 1 Vi ou 2 


Crianfas de 3 a 6 anos 


Macintosh 2 


Escolar 


Macintosh 2 Vi ou 3 


Adolescente 


Macintosh 3 


Adulto 


Macintosh 3 ou 4 



Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 







FIGURA 28.43 Criterios de Cormaek-Lehane de entuba^ao. 


28 


Na ocorrencia de classificacao Cormaek-Lehane II, pode-se utilizar a manobra 
conhecida como BURP ( backward, upward e right pressure) para facilitar a visualiza<;ao 
da laringe superior, pois aproxima essa regiao da ponta da lamina do laringoscopio. Essa 
manobra e realizada deslocando-se a cartilagem tireoide, que e de anel incomplete, para 
as regioes dorsal, cefalica e direita do paciente (Figura 28.44). 

Nas situates de Cormaek-Lehane II e III e possivel que a manobra BURP seja ineh- 
caz, podendo-se utilizar o estilete moldavel em formate de taco de hockey. Deve-se tomar 
cuidado para que o estilete nao ultrapasse o tubo traqueal devido ao risco de lesao da 
laringe ou da faringe. Uma alternativa e o uso do gum elastic bougie, que e dispositivo 
longo e maleavel, mas com capacidade de memoria de sua moldagem, tambem adaptado 
em forma de taco de hockey. E introduzido delicadamente na laringe ate que seja possivel 
sentir sua passagem pelos aneis traqueais e, entao, e usado como guia por onde e gentil- 
mente introduzido o tubo traqueal lubrificado. Eventualmente, esses dispositivos podem 
auxiliar tambem na situa<;ao de Cormaek-Lehane IV (Figura 28.45). 

Na situa^ao de Cormaek-Lehane IV, alternativas mais avan^adas fazem-se necessarias, 
como a mascara laringea de entuba^ao, a entuba^ao atraves da laringofibroscopia etc. 

Muitas das consideracoes relacionadas ao preparo e ao posicionamento do paciente 
sao validas para a entubacao nasotraqueal. A entuba^ao nasal pode ser feita sob visao 
direta ou as cegas, sendo esta ultima mais dificil devido a falta de visualizaejao das estru- 
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FIGURA 28.44 Manobra BURP: backward, FIGURA 28.45 Gum elastic bougie, 
upward, right pressure (para 
tras, para cima, para a direita) 

EO: eixo oral; EF: eixo faringeo; EL: eixo laringeo. 

turas. Essa via e contraindicada na presen<;a de polipos nasais, disturbios da coagulacao, 
trauma facial grave, fratura de base de cranio (rinorreia cerebroespinhal), sinusite e 
hipertensao arterial grave. 

Na entubapao nasal sob visao direta, o instrumentador da via aerea deve, inicialmen- 
te, avaliar a patencia das narinas e escolher a de melhor fluxo aereo. Segue-se a anestesia 
topica e o emprego de vasoconstritor nasal com a instalapao de vasoconstritor na narina 
escolhida e anestesia topica da cavidade nasal e, se indicado, anestesia da nasofaringe, 
orofaringe e bloqueios dos nervos laringeo superior e inferior. Um protetor na ponta 
do tubo traqueal pode ser adicionado, sendo frequentemente a extremidade de um 
dedo de luva cortado com um fro de sutura fixado como seguranpa, a fim de evitar sua 
perda durante as manobras. O tubo e introduzido gentilmente pela narina escolhida 
atraves de sua base em sentido posterior e caudal ate alcazar a orofaringe. Sob larin- 
goscopia direta, observa-se a ponta do tubo traqueal e faz-se a retirada atraves da boca 
do protetor com seu fio de seguranca com o forceps de Magill. A seguir, com o mesmo 
forceps, segurando atras do cuff traqueal, introduz-se a sonda na laringe, observando 
sua penetra<;ao. O cuff do tubo traqueal nao pode ser seguro com o forceps de Magill 
pelo risco de sua ruptura. 

A entuba^ao nasotraqueal as cegas e realizada com o paciente sedado, mas com 
o drive respiratorio mantido. Em semelhan^a com a tecnica sob visao direta, faz-se a 
analise da patencia das narinas e escolhe-se a de melhor fluxo aereo. Segue-se a anes¬ 
tesia topica e o emprego de vasoconstritor nasal com a instila 9 ao de vasoconstritor na 
narina escolhida e anestesia topica da cavidade nasal e, se indicado, da nasofaringe e da 
orofaringe e bloqueios dos nervos laringeo superior e inferior. Uma vez posicionado na 
orofaringe, o tubo e avan<;ado para a glote orientado pela opacifica<;ao de suas paredes 
pelo vapor de agua produzido pela respiragao, pela transmissao dos ruidos respiratorios 
ou pela capnografia do gas exalado. Na interrupgao desses parametros, deve-se retrace- 
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der aproximadamente 1 a 2 cm e o tubo deve ser novamente introduzido, nunca deve ser 
forcado. A falta de observa<;ao do metodo pode levar a extremidade distal a penetrar no 
seio piriforme ou a encravar-se no recesso entre a base da lingua e a epiglote, causando 
grave lesao. O tubo deve ser introduzido na laringe durante a inspira<;ao profunda. 

No insucesso inicial dessa tecnica, pode-se fazer nova tentativa rotacionando-se ou 
flexionando-se a cabeqa. 

A via nasal foi utilizada em ventilacao prolongada, particularmente em criancas. 
Essa via facilita a higiene oral e permite melhor fixaqao da sonda traqueal, o que resulta 
em menor trauma da traqueia e melhor tolerancia. 36 ' 37 No entanto, tern sido relatada 
associate frequente de entubacao nasotraqueal com obstruqao e infeccao dos seios da 
face (sinusite), fato que limita a utilizaqao dessa via. 38 ' 40 Ainda assim, a entubacao naso¬ 
traqueal continua indicada em afecqoes que impeqam abertura da boca e intervenqoes 
cirurgicas na orofaringe. A via nasotraqueal as cegas pode ser indicada nos casos em que 
se preve a entubaqao traqueal dificil. 6,41 ' 45 

POSICIONAMENTO DO TUBO TRAQUEAL 

A visao direta da passagem do tubo atraves das cordas vocais confirma acesso a 
traqueia, que deve ser introduzido permitindo que o bordo proximal do cuff ultrapasse 
as cordas vocais, pois a introdu^ao excessiva traz o risco de entubaqao bronquica aci- 
dental (entubacao seletiva). Esse erro, quando ocorre no adulto, geralmente e para a 
direita, excluindo o pulmao esquerdo. Como se depreende da anatomia da traqueia, o 
bronquio-fonte direito e praticamente a sua continuaqao. A correta introduqao do tubo 
traqueal deve ser, no homem adulto, de 22 cm e, na mulher, de 20 cm, uma vez que a dis- 
tancia entre os dentes incisivos no homem ate a carina traqueal e de aproximadamente 
28 cm e de 25 cm na mulher. 

Apos o cuff traqueal ser inflado, observa-se a expansao simetrica do torax do paciente, 
evidenciando o correto posicionamento do tubo. A ausculta tern inicio na base pulmo- 
nar esquerda, base direita, apice direito, apice esquerdo e hnalmente o estomago. 6,9,28,46 

A confirmaqao do posicionamento traqueal da protese deve ser feita atraves da 
capnografia do gas exalado, onde se pode verificar a presence constante de dioxido de 
carbono. 15 

Com a cabe^a na posi^ao neutra, a sonda traqueal deve ter sua extremidade distal 
entre 5 e 7 cm da carina traqueal, uma vez que pode mover-se 3 a 5 cm com a flexao ou 
extensao da cabeqa. Sua largura nao excedera dois terqos do diametro da traqueia. 6 


MANEJO DO TUBO TRAQUEAL, CUFF E ASPIRA^AO TRAQUEAL 

A adequada fixacao do tubo nao apenas evita a desentubacao e entubacao bronquica 
acidental por manipula^ao inadequada, mas minimiza o traumatismo da traqueia e do 
aparelho glotico. 
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Rotineiramente, a sonda traqueal e fixada com fitas adesivas coladas a ela e na pele 
da regiao da arcada dentaria superior e bochecha. A pele da regiao pode ser limpa com 
tintura de Benjoin para facilitar a fixacao. 

Alternativa e utilizar um tubo de aspira^ao de 15 cm com uma fenda ao meio por 
onde se passa uma fata de algodao (cadarpo) umbelicada. Atraves do umbigo, fixa-se 
a sonda e a fita ao pescopo do paciente. O emprego de tiras de algodao isoladamente 
pode, ao longo do tempo, lesar a rima bucal. Deve-se tomar cuidado para nao obstruir 
as veias do pescoco. Existem dispositivos comerciais espedficos para a fixacao (velcro). 
E conveniente marcar com caneta apropriada na sonda traqueal o local correto da rima 
bucal em relacao a esta, com o objetivo de obter o diagnostico imediato da mobiliza^o 
inadvertida. Protetores contra mordida podem ser necessarios nos pacientes com hiper- 
tonia muscular e conscientes. 

Embora os novos materials das sondas e cuffs de baixa pressao e alta complacencia 
tenham diminuido a frequencia de estenose de traqueia e outras lesoes associadas, a 
monitoracao da pressao do cuff e essencial. Como visto, apos a entubacao, o cuff deve 
ser inflado ate a perda de gas pela traqueia e sua saida pela boca do paciente cessar. Uma 
pressao entre 17 e 23 mm de mercurio no cuff deve permitir um adequado selo da via 
aerea na maioria das circunstancias sem promover lesao isquemica da mucosa. A moni- 
torapao para a retirada ou a introdugao de gas no cuff deve ser feita rotineiramente. 

A aspira<;ao traqueal deve bear restrita aos pacientes com elevada produpao de 
secrecao traqueal. Nao deve ser realizada rotineiramente devido aos potenciais efeitos 
deleterios, como contaminaijao da traqueia, eleva^ao da pressao intracraniana, eleva<;ao 
da pressao sanguinea, hipoxia hipoxemica e disritmias cardiacas. A oxigena^ao antes da 
aspira^ao reduz o risco de hipoxia. 


COMPLICATES DA ENTUBACAO TRAQUEAL 


A exata incidencia das complicates relacionadas a entuba^ao traqueal e desconheci- 
da. Fatores como tamanho do tubo empregado, pressao do cu//utilizado e aprendizado 
da tecnica, entre muitos outros, tornam essa incidencia dificil de mensurar. 

As complicates devidas a entubacao traqueal podem ser divididas em: relacionadas 
a falha do equipamento, a tecnica, ao metodo que ocorrem precocemente e as relacio¬ 
nadas ao metodo que ocorrem tardiamente. Complicates relacionadas a falha do equi¬ 
pamento sao aquelas que podem ocorrer devido a falta de avalia^ao previa do material 
necessario, como: 
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• falha na iluminacao do laringoscopio; 

• fluxo de oxigenio inexistente; 

• mascara facial inadequada etc. 

As complicates relacionadas as tecnicas sao secundarias a falha na aplicacao do 
metodo ou a uma via aerea dificil. As mais comuns sao: 
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• lesao ou arrancamento dentario; 

• obstrucao da sonda por rolha de secre^ao ou dobra do tubo; 

• perfura^ao ou lacera^ao da faringe, da laringe ou da traqueia; 

• aspira^ao pulmonar de conteudo gastrico; 

• luxacao da cartilagem aritenoide ou corniculada; 

• hipoxemia arterial; 

• laringoespasmo acompanhado ou nao de edema pulmonar nao cardiogenico; 

• hipertensao arterial; 

• taquicardia ou bradicardia etc. 

Complicacoes precoces inerentes ao metodo sao: 

• laringite, faringite ou traqueite (40 a 100% dos casos); 

• edema laringeo; 

• rouquidao; 

• paralisia de corda vocal etc. 

Altera^oes microscopicas ocorrem ja com 2 horas da permanencia do tubo traqueal 
na traqueia, apesar de todos os cuidados que possam ser inferidos. As evidencias macros- 
copicas ocorrem apos 6 horas de entubacao traqueal. 

As complicacoes tardias inerentes ao metodo podem ser elencadas em: 

• sinequia de corda vocal; 

• granuloma de corda vocal; 

• estenose de traqueia etc. 

As complicacoes tardias estao mais envolvidas com a entubacao traqueal prolongada 
que com as de menos de 6 horas. 
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ENTUBAQAO COM SEQUENCIA RAPIDA 


A aspiracao pulmonar e uma complicacao da entubacao traqueal cuja incidencia 
varia enormemente conforme a populacao estudada. E incomum no paciente durante 
o periodo perioperatorio. Deve-se ressaltar que determinados grupos, como pacientes 
obstetricas, atendimentos na unidade de urgencia, reanimacao cardiopulmonar, sepse e 
obstrucao intestinal, elevam de modo importante a sua presenca. 47 " 50 

Os pacientes desse grupo de risco devem ser manipulados com a entubacao em 
sequencia rapida, especialmente naqueles pacientes que apresentam contraindicacao de 
entubacao traqueal com anestesia topica da cavidade oral e orofaringe. A entubacao com 
sequencia rapida didaticamente pode ser dividida em quatro fases: a pre-oxigenacao, a 
fase de inducao da anestesia e manobra de Sellick, a entubacao e insuflacao do cuff tra¬ 
queal e, por fim, a checagem do correto posicionamento do tubo. 




A etapa da p re-ox i gen acao nao difere da tecnica usual, lembrando-se que varios 
metodos sao descritos e com resultados dispares. Classicamente, o paciente deve respirar 
oxigenio a 100% por 4 a 6 min, com a mascara facial bem adaptada ao rosto. 

Na indugao da anestesia, empregam-se farmacos de acao rapida, com o objetivo de 
evitar a perda de tempo ate que a entubagao traqueal tenha sucesso. O analgesico opioi- 
de mais empregado para esse fim e o alfentanil, pela rapidez com que atinge seu efeito. 
Outros opioides podem ser empregados, mas e necessario esperar o tempo do inicio de 
acao, estimulando-se a respiragao do paciente verbalmente durante esse periodo. Esse 
fenomeno nao e conseguido com os farmacos hipnoticos. 

Os farmacos hipnoticos mais empregados sao o propofol ou o tiopental, devido a 
sua rapidez de agao. Os benzodiazepinicos e a cetamina demoram a atingir a hipnose, 
portanto, devem ser evitados. 

Apos a hipnose ter sido alcangada, segue-se a realizagao da manobra de Sellick por 
um auxiliar treinado. Essa manobra e realizada comprimindo-se a cartilagem cricoide, a 
unica cartilagem de anel completo da laringe, contra a coluna vertebral, obstruindo, teo- 
ricamente, o esofago. Diferentemente da manobra BURP, que e realizada na cartilagem 
tireoide e melhora a visualizagao da laringe, a manobra de Sellick dificulta a mesma. 

Os bloqueadores neuromusculares empregados sao os de inicio de agao rapida, como 
a succinilcolina (despolarizante) ou o rocuronio (adespolarizante). A succinilcolina e 
uma alternativa razoavel se nao existir contraindicagao ao seu uso. A tecnica da pre-cura- 
rizagao, com bloqueador adespolarizante, diminui os efeitos adversos da succinilcolina, 
como a dor muscular e a hiperpotassemia. 

Apos a entubagao, segue-se imediatamente a insuflagao do cuff traqueal e a checa- 
gem do correto posicionamento da sonda, somente depois e que se libera a manobra de 
Sellick. 
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DESENTUBAQAO E COMPLICATES 


A indicagao de desentubagao do paciente e fundamentada em uma resposta clinica 
favoravel a doenga de base e no motivo que levou a entubagao traqueal. Deve-se atentar 
aos cuidados planejados para o desmame ventilatorio, que envolve obrigatoriamente a 
recuperagao da consciencia e a integridade dos reflexos protetores da via aerea. 

Se possivel, deve-se explicar ao paciente o procedimento que sera realizado. O meto- 
do e iniciado colocando-se o paciente em cefaloaclive de ate 45°, a faringe posterior e 
aspirada, o cuff traqueal e desinsuflado e uma pressao positiva e realizada para que as 
secregoes que ficaram acima do cuff sejam expelidas e o tubo, fmalmente, retirado. 

As complicagoes imediatas mais serias da desentubagao sao a aspiragao de conteudo 
gastrico e o laringoespasmo que, inicialmente, pode ser tratado com pressao positiva 
sob mascara facial. A falta de resolugao dessa complicagao pode ser solucionada com 
o bloqueio neuromuscular imediato; para tanto, a succinilcolina em doses menores e o 
farmaco de escolha, desde que nao haja contraindicagao ao seu emprego. 
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A aspira<;ao pulmonar pode ocorrer quando a desentuba^ao e realizada antes que 
os reflexos protetores tenham sido recuperados. Se a hipoxia hipoxemica sobrevem de 
forma grave, e obrigatoria uma nova entuba^ao. 

E importante lembrar que a desentuba^ao no paciente com via aerea dificil, que teve 
sua via aerea gerenciada com dispositivo especial, ou que apresenta edema importante 
da mesma, deve ser encarada com apurado discernimento. Sugere-se, nesses casos, que 
o tubo traqueal seja retirado sobre sonda trocadora (Ciaglia Entubating Suction Cathe¬ 
ter®), que tern a fun^ao de administrar oxigenio, se necessario, e serve como guia para 
possivel nova entubacao. 

TROCA DO TUBO TRAQUEAL 

A troca do tubo traqueal e feita com auxilio um de dispositivo apropriado encon- 
trado em varios tamanhos (Ciaglia Entubating Suction Catheter®). Trata-se de um tubo 
semirrigido, com diametro inferior ao do tubo traqueal, de comprimento de 45 cm, para 
uso pediatrico, e de 83 cm, para uso em adultos, que permite a administracao de 0 2 com 
fluxos baixos. Pode-se empregar a ventila^ao a jato de alta frequencia (VJAF) atraves do 
mesmo dispositivo, mas deve-se ter o cuidado de permitir um tempo expiratorio prolon- 
gado. Sua abertura proximal e constituida de uma conexao de 15 mm do tipo luer lock , 
devendo ser retirada ao realizar a troca de sonda traqueal. Em sua parede externa estao 
gravadas marcas graduadas para orientar seu posicionamento e, na extremidade distal, 
apresenta aberturas laterais. 

As principals complicates com o uso do trocador de tubo sao a lesao de bronquio 
e o barotrauma. 

MASCARA LARINGEA CLASSICA 

A mascara laringea e um dispositivo supraglotico idealizado por Brain, em 1981, 
e inicialmente empregado para manter a via aerea patente em pacientes submetidos a 
procedimentos anestesicos convencionais. Atualmente, tambem e usada no acesso a via 
aerea dificil. A mascara propriamente dita consiste em um manguito inflavel no qual se 
funde um tubo que termina proximalmente em conexao padrao de 15 mm. Nos modelos 
convencionais, a abertura distal do tubo e protegida por trabeculas que impedem a “her- 
nia^ao” da epiglote para dentro da mesma. Com a evolu^ao do dispositivo, observam-se 
varios modelos, como sem trabeculas, com formato anatomico, mascaras de conduto 
para entubacao etc. 

A mascara laringea classica e a primeira escolha em varias situacoes configuradas no 
algoritmo da ASA, pois pode substituir o tubo traqueal servindo de via aerea definitiva 
ou temporaria nas situacoes urgentes (ventilo, mas nao entubo) ou emergenciais (nao 
ventilo e nao entubo). 
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O tamanho da mascara e fator critico para garantir a sua eficiencia, conforme mostra 
a Tabela 28.4 e o volume de insuflagao do cuff na Tabela 28.5. 

A mascara larmgea deve ser desinsuflada antes de sua insergao, por meio de aspiragao 
e compressao do seu manguito sobre uma superficie plana, podendo-se obter auxllio de 
desinsuflador especial, disponlvel em tres tamanhos. A borda da mascara larmgea deve 
ficar lisa e de formato uniforme. Ambas as faces, sobretudo a posterior, que desliza sobre 
o palato, e a curvatura posterior da faringe, sao lubrificadas com geleia anestesica ou 
neutra hidrossoluvel (Figura 28.46). 

O paciente e posicionado como se fosse candidato a entubacao orotraqueal con- 
vencional. O facultativo estende a cabeca do paciente com a mao esquerda e introduz a 
mascara larmgea com a direita, segurando-a como uma caneta, com o dedo indicador na 
juncao do manguito com o tubo. A extremidade distal da mascara e pressionada contra o 
palato duro durante sua introdugao, em um movimento rapido e continuo, com o dedo 
indicador ate a faringe. Uma linha de referenda ao longo do tubo da mascara larmgea 
indica o lado concavo ou anterior da mesma e e posicionado na diregao do nariz do 


TABELA 28.4 TAMANHO DA MASCARA LARINGEA 


Tamanho da mascara laringea (n°) 

Paciente 

1 Recem-nascidos a lactentes de 5 kg 

1,5 

Lactentes de 6 a 10 kg 

2 

Lactentes de 11 kg a pre-escolares de 20 kg 

2,5 

Criangas de 21 a 30 kg 

3 

Criangas e adolescentes de 30 a 50 kg 

4 

Adultos de 51 a 70 kg 

5 

Adultos de 71 a 100 kg 

6 

Adultos de grande porte 


TABELA 28.5 VOLUME MAXIMO DE AR PARA INSUFLAR 0 MANGUITO DA MASCARA LARINGEA 

Tamanho da mascara laringea (n a ) 

Volume maximo para insuflar o manguito (mL) 

1 4 

1,5 

7 

2 

10 

2,5 

14 

3 

20 

4 

30 

5 

40 

6 

50 
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FIGURA 28.46 Mascara laringea e sua desinsuflagao. 


paciente. Em seguida, ainda com o dedo indicador, a mascara laringea e introduzida ate 
a hipofaringe. Logo, o dedo indicador e retirado da orofaringe e da boca, entao a mao 
livre deve fazer a progressao da mascara laringea ate a hipofaringe, onde o contato com 
epiglote e aritenoides deve ser evitado. A resistencia a progressao da mascara indica que 
se a lea neon o esfincter esofagico superior (Figuras 28.47). 

Observa-se discrete (1 a 1,5 cm) retrocesso da mascara laringea com a insutla^ao de 
seu manguito, o que e indicativo do correto posicionamento da mascara na hipofaringe. 
Quando a mascara e corretamente posicionada, seu tamanho e adequado e se aplica o 
volume maximo de insufla^ao do manguito, nao se observa escape de gas. 

A constata^ao da expansao toracica provocada pela insuflacao pulmonar sob pressoes 
discretas (< 20 cm H 2 0) sugere posicionamento satisfatorio da mascara laringea. Um 
protetor de mordida e mantido entre os dentes lateralmente a mascara e segue-se a sua 
fixa<;ao (Figura 28.48). 

A mascara laringea e contraindicada quando ha risco aumentado de regurgita^ao 
do conteudo gastrico, como nos portadores de hernia de hiato, obesidade morbida, 
obstrucao intestinal, neuropatias com retardo do esvaziamento gastrico, hipertensao 
intracraniana, estenose pilorica, nos pacientes em uso de opioides, politraumatizados, 
em gravidas alem da 14 a semana e nas situates em que o tempo de jejum for insufi- 
ciente. Tambem e contraindicada em pacientes com baixa complacencia pulmonar e alta 
resistencia ventilatoria, como os acometidos de doenepi pulmonar obstrutiva cronica, 
broncoespasmo, edema pulmonar, fibrose, obesidade morbida, traumatismo toracico 
e grandes tumores cervicais. Alteracoes que impossibilitem a abertura da boca ou pre- 
judiquem a extensao cervical, como artrite reumatoide, espondilite anquilosante, insta- 
bilidade da coluna cervical e afeegoes faringeas, laringeas e orais (tumores, hematomas 
abscessos, obstrucao laringea ou subglotica) tambem constituem contraindicacoes. 

E importante ressaltar que as obstrugoes das regioes glotica e supraglotica nao sao 
solucionadas com a mascara laringea, por se tratar de um dispositivo supraglotico. 
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Complicates associadas a mascara laringea 

Dentre as complicates associadas a inserpao ou a manutenpao da mascara laringea, 
encontram-se dificuldade em posiciona-la, trauma da epiglote ou uvula, laringoespas- 
mo, deslocamento da mascara ou mau posicionamento com prejuizo ou impossibilidade 
de ventilacao, distensao gastrica, regurgitapao, vomito e aspiracao pulmonar. 



FIGURA 28.47 Tecnica de insergao da mascara laringea. 
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FIGURA 28.48 Insuflagao do manguito, protetor de mordida e fixagao. 
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Ventilador Pulmonar 


MASASHI MUNECHIKA 


INTRODU^AO 

O ventilador pulmonar e um aparelho que tem por fun<;ao: 

• aliviar total ou parcialmente o trabalho ventilatorio do paciente; 

• controlar a fraqao de oxigenio no gas administrado; 

• controlar a umidade relativa no gas administrado; 

• disponibilizar recursos para otimizar a distribui^ao intrapulmonar do gas frente a 
heterogeneidade da complacencia e/ou da resistencia ao fluxo. 


ALIVIO TOTAL OU PARCIAL DO TRABALHO VENTILATORIO DO 
PACIENTE 

Para aliviar totalmente o trabalho ventilatorio de um paciente, o ventilador precisa 
realizar os seguintes passos: 


• insuflar os pulmoes; 

• interromper a insuflaqao; 
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• permitir a exalaqao; 

• voltar automaticamente para o primeiro passo. 

A Figura 29.1 mostra os quatro passos realizados pelo ventilador pulmonar. 

Insufla^ao 

O modo de insuflar os pulmoes permite classificar os ventiladores em tres grupos: 

• geradores de fluxo; 

• geradores de pressao; 

• geradores mistos. 

Para o gas se deslocar do ventilador para os alveolos, e preciso existir um gradiente 
de pressao entre esses dois pontos. Para um determinado gradiente de pressao, o fluxo 
resultante sera maior ou menor, dependendo da resistencia imposta pelas vias aereas 
para sua progressao. 

O movimento do gas pode ser equacionado da seguinte forma: 

P . — P, ., = fluxo x resistencia das vias aereas 


Em que: 

P .. . = a pressao na saida do ventilador; 

ventilador r 

P = a pressao nos alveolos pulmonares; 

Fluxo = a velocidade de deslocamento do gas do ventilador aos alveolos; 

Resistencia das vias aereas = a resistencia a progressao do gas imposta pelas vias 
aereas. 



FIGURA 29.1 Fases de funcionamento de um ventilador pulmonar. 

IE: da fase inspiratoria para a fase expiratoria; El: da fase expiratoria para a fase inspiratoria. 










A pressao alveolar e a resistencia das vias aereas nao podem ser reguladas atraves de 
“botoes” no painel do ventilador. Assim, sobram o fluxo e a pressao do ventilador para 
serem regulados. 

Gerador de fluxo 

No gerador de fluxo, o gas e injetado com um fluxo escolhido, imposto e padronizado. 
O operador pode atuar somente nesse parametro para controlar a insuflacao. Ao encon- 
trar a resistencia das vias aereas e a oposicao elastica toracopulmonar (complacencia), 
esse fluxo imposto fara surgir uma pressao proximal, no ventilador, e outra distal, nos 
alveolos. Dependendo da resistencia e da complacencia, a pressao proximal podera ser 
assustadoramente elevada. Nao ha meios para se prever com exatidao a magnitude dessa 
pressao; na realidade, a resistencia e a complacencia so podem ser calculadas apos algu- 
mas medidas dessa pressao no ventilador, muitas vezes chamada de “pressao de boca”. 

O padrao de injepao do fluxo pode ser constante, ascendente, descendente, ascenden- 
te-e-depois-descendente ou senoidal. Os geradores mais antigos de fluxo operavam em 
fluxo constante, isto e, o fluxo permanecia estavel durante toda a insuflacao. Nos gera¬ 
dores de fluxo descendente ou ascendente, o operador so pode escolher o fluxo de pico 
com base nas seguintes informa^oes: 
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• no gerador de fluxo descendente, o fluxo e iniciado no valor escolhido e reduzido 
linearmente ate zero, no tempo destinado para a duracao da insuflacao; 

• no gerador de fluxo ascendente, o fluxo e iniciado em zero e aumentado linearmente 
ate o valor escolhido, no tempo destinado para a duracao da insuflacao. 


Nos demais geradores de fluxos variaveis, o padrao de subida e descida sera calculado 
de modo a acomodar o volume-corrente que, nesses casos, sera obrigatoriamente soli- 
citado pelo ventilador. Em outras palavras, uma vez escolhido um volume-corrente e o 
tipo de fluxo (ascendente-e-depois-descendente ou senoidal), a area sob a curva, em um 
grafico de fluxo em funcao do tempo devera ser exatamente igual ao volume ajustado. A 
escolha do melhor padrao de fluxo sera discutida mais adiante. 

Gerador de pressao 

No gerador de pressao, o operador pode atuar apenas na pressao do ventilador 
(boca). O fluxo sera meramente um produto resultante da interacao dessa pressao, regu- 
lada pelo operador, com a resistencia das vias aereas, da complacencia toracopulmonar 
e da pressao alveolar. Nao e possivel prever com exatidao a magnitude do fluxo em 
um gerador de pressao, sabendo-se apenas que o fluxo sera decrescente, pois, ao serem 
insuflados, os alveolos apresentarao pressoes crescentes ate ocorrer o equilibrio com a 
pressao do ventilador. Em consequencia, a diferenca de pressoes entre o ventilador e os 
alveolos diminui proporcionalmente ao enchimento dos alveolos. Uma vez que o fluxo 
depende dessa diferenqa de pressoes, ele tambem diminuira conforme os alveolos se 
encherem. No entanto, as vezes o tempo disponibilizado para a insuflacao e curto demais 
e nao permite a ocorrencia do equilibrio das pressoes. 
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Resumidamente, em um gerador de fluxo, a pressao no ventilador e uma variavel cujo 
valor depende do fluxo escolhido pelo operador, da resistencia das vias aereas e da com- 
placencia toracopulmonar. Em um gerador de pressao, a magnitude e o comportamento 
do fluxo que insuflara os pulmoes depende da pressao “de boca” ajustada, da resistencia 
das vias aereas e da complacencia toracopulmonar. 

Nos geradores mistos, ciclos respiratorios controlados por dispositivos eletronicos 
com microprocessadores intercalam ou empregam, simultaneamente, os dois tipos 
de geradores, objetivando melhor adaptable as necessidades ventilatorias e conforto 
do paciente. 

lnterrup9ao da insufla^o (ou ciclagem IE) 

Toda insuflai;ao, seja ela promovida por um gerador de fluxo, pressao ou por um 
gerador misto, precisa ser interrompida em um determinado momento, a fim de impe- 
dir a distensao pulmonar excessiva e permitir a exalapao do gas alveolar com o dioxido 
de carbono. 

A interrup^ao da insufla^ao, normalmente chamada de ciclagem da fase inspiratoria 
para a expiratoria (ou, abreviadamente, “ciclagem IE”) costuma ser feita por tempo ou 
fluxo. Nos aparelhos antigos, era feita por pressao ou volume. Assim, os ventiladores 
podem ser classificados tambem pela forma como fazem a ciclagem IE em: 


• ciclados a tempo; 

• ciclados a fluxo; 

• ciclados a volume; 

• ciclados a pressao. 


29 


A ciclagem por tempo pode ser empregada tanto nos geradores de fluxo como nos 
geradores de pressao. Nesses aparelhos, o fluxo ou a pressao deixam de ser aplicados as 
vias aereas apos um tempo ajustado pelo operador. A regulagem desse tempo costuma 
variar entre 25 e 50% da duracao de cada ciclo respiratorio. 

A ciclagem por fluxo e empregada somente nos geradores de pressao. Como visto 
anteriormente, em um gerador de pressao, o fluxo de insuflapao e sempre decrescente, 
de modo que e possivel construir um aparelho que deixe de aplicar pressao ajustada 
pelo operador quando o fluxo cai para um certo percentual (geralmente 25% do valor 
maximo inicial). 

As ciclagens por pressao e volume so podem ser empregadas nos geradores de fluxo. 
Nesses aparelhos, o fluxo deixa de ser fornecido quando se atinge uma determinada 
pressao ou um determinado volume no sistema respiratorio do paciente. Pode-se fazer 
uma analogia entre a ciclagem IE por volume e o enchimento do tanque de combustlvel 
em um posto de services automotivos, isto e, a bomba deixa de fornecer o fluxo de com- 
bustivel quando se atinge o volume solicitado pelo cliente. Da mesma forma, pode-se 
fazer uma analogia entre a ciclagem IE por pressao e a calibragem dos pneumaticos no 
mesmo posto de services: a bomba deixa de fornecer o fluxo de ar quando se atinge a 
pressao solicitada pelo cliente. 




O gerador de pressao pode tornar a ciclagem por pressao ou volume imposslveis 
quando o operador, inadvertidamente, ajusta o gerador para uma pressao menor que a 
pressao escolhida para a ciclagem ou quando a pressao gerada e insuficiente para atingir 
o volume escolhido para a ciclagem, devido as condi^oes da complacencia toracopulmo- 
nar. Dessa forma, a ciclagem por pressao ou volume nao costumam ser empregadas nos 
geradores de pressao. 

Na ciclagem por tempo, o volume administrado e resultante do fluxo e do tempo 
ajustados. Pelo mesmo raciorinio, na ciclagem por volume, o tempo inspiratorio e resul¬ 
tante do fluxo e do volume ajustados. No entanto, alguns geradores de fluxo permitem 
ajustar tanto o tempo de insuflaqao quanto o volume a ser administrado, e, nesses casos, 
um dos controles passara a se comportar como “fator limitante” do outro, ou seja, para 
um determinado fluxo, aquilo que for atingido antes, seja tempo ou volume, determina- 
ra a interrup^ao do fornecimento do fluxo. 

Sustenta^o da insufla^ao (pausa inspiratoria) 

Trata-se de um recurso terapeutico empregado nos geradores de fluxo ciclados por 
tempo, volume ou pressao. 

Quando existe heterogeneidade na resistencia das vias aereas (p.ex.: por secrecao 
nos bronquios), o fluxo aplicado tende a insuflar primeiro as unidades cujas vias aereas 
apresentam baixa resistencia. A ventila^ao heterogenea pode resultar em hipoxia por 
desequillbrio da relaqao entre a ventila^ao e a perfusao. 

A sustentaqao da insuflacao permite a redistribuiqao do gas das unidades mais 
distendidas para as menos distendidas, reequilibrando a rela<;ao entre a ventila^ao e 
a perfusao. 

Nos geradores de pressao, a pausa inspiratoria ocorre naturalmente sempre que 
o tempo inspiratorio regulado for mais longo que o tempo necessario para ocorrer 
equillbrio entre a pressao do ventilador e a pressao dos alveolos. Nao ha necessidade 
de se acrescentar um controle com a finalidade esperifica de acrescentar uma pausa 
inspiratoria. 

A pausa inspiratoria pode ser implementada de formas diversas: 

1. Constitui um acrescimo ao tempo inspiratorio, reduzindo proporcionalmente o tempo 
expiratorio e podendo provocar auto-PEEP (pressao expiratoria final positiva). 

2. Ocupa uma parte do tempo inspiratorio existente, reduzindo proporcionalmente o 
tempo de atua^ao do fluxo regulado e podendo diminuir o volume administrado ao 
paciente. Nessa ultima op^ao, o fluxo devera ser aumentado para se atingir o volume 
necessario no tempo diminuto. Tal aumento pode ser automatico, porem, em alguns 
aparelhos, o aumento compensatorio precisa ser calculado e aplicado pelo proprio 
operador. 

O controle que acrescenta a pausa pode ser graduado em porcentagem (do tempo 
inspiratorio) ou em segundos. 
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Exala^o 

Uma vez ocorrida a ciclagem IE (e terminada uma eventual pausa inspiratoria), o 
ventilador precisa permitir a saida do gas injetado nas vias aereas. Em geral, a saida 
ocorre passivamente (p.ex.: o ventilador nao aspira o gas exalado), usando como energia 
a pressao gerada pelas propriedades elasticas do torax e dos pulmoes. 

Trata-se de um passo delicado, pois as vias aereas artificial (tubo traqueal, conec- 
tores, filtros e circuitos), as secrecoes e a resistencia das vias aereas do proprio paciente 
constituem barreiras a essa exalatplo passiva. A idade, alem de muitas doenpas, compro- 
mete a elasticidade toracopulmonar. 

A duracao da fase de desinsufla^ao precisa ser ajustada cuidadosamente, a fim de 
impedir a ocorrencia do auto-PEEP (PEEP intrinseco ou hiperinsuflapao dinamica), e 
depende de uma serie de fatores, discutidos mais adiante. 

A desinsuflaijao passiva genuina permite ao paciente esvaziar os pulmoes ate que a 
pressao das vias aereas seja igualada a pressao atmosferica. Nessa situacao, e possivel 
afirmar que a pressao no final da expiracao ficou igual a zero. Em ingles, essa situacao e 
identificada como zero expiration end pressure (ZEEP). A mesma expiracao passiva pode 
ser limitada pelo ventilador, impedindo que a pressao das vias aereas se iguale a pressao 
atmosferica, podendo-se afirmar que a pressao no final da expiracao ficou maior que a 
pressao atmosferica. Em ingles, essa situacao e identificada como PEEP. 

Alguns ventiladores antigos executavam desinsufla<;ao ativa, aspirando o gas das vias 
aereas por meio da gerapao de uma pressao negativa no ventilador, situacao conhecida 
como negative expiration end pressure (NEEP). O recurso tinha como objetivo aumentar 
o retorno venoso e facilitar a exala<;ao nos bebes muito pequenos, alem de fazer parte do 
mecanismo de automatismo do ventilador. 
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Reim'cio do ciclo respiratorio (ciclagem El) 

O termino da fase de desinsufla^ao e marcado pelo inicio da proxima insuflacpio, 
momento conhecido como ponto de ciclagem da fase expiratoria para a fase inspiratoria 
(ciclagem El). 

A ciclagem El pode ser automatica ou deflagrada pelo paciente. Quando feita auto- 
maticamente, diz-se que o ventilador funciona como “controlador” e, quando deflagrado 
pelo paciente, que funciona como “auxiliador” ou “assistor”. Uma terceira forma de cicla¬ 
gem El e constituida pela juncao das duas formas anteriores, ou seja, funcionamento no 
modo “auxiliado-controlado”. 

No modo controlado, o operador precisa ajustar a frequencia respiratoria ou a dura- 
$ao de cada ciclo respiratorio. A duracao de um ciclo esta sempre vinculada a frequencia 
respiratoria. Assim, o ajuste de uma implica a determina^ao da outra (p.ex.: o ajuste da 
frequencia respiratoria em 10 ciclos/min implica, obrigatoriamente, ciclos com duracao 
de 6 segundos. 

A duracao do ciclo respiratorio geralmente e definida pelo ajuste combinado dos 
tempos inspiratorio e expiratorio. Por exemplo, o ajuste do tempo inspiratorio em 2 
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segundos e do expiratorio em 4 segundos resultara em ciclos com duracoes de 6 segun- 
dos e frequencia respiratoria de 10 ciclos/min. 

Uma vez ajustada a frequencia, o controlador iniciara uma insufla<;ao ao final de cada 
ciclo respiratorio, que representara o imcio do ciclo subsequente. 

Em um auxiliador genuino, o operador nao pode regular a frequencia respiratoria, 
nem a dura^ao do ciclo respiratorio. Somente o paciente pode iniciar um novo ciclo. O 
desejo de iniciar um ciclo e manifesto por meio de aspiracao do gas do ventilador, em 
uma tentativa de respirar pelo paciente. A aspiracao faz a pressao cair no circuito do 
ventilador e a magnitude dessa queda, exigida para o “disparo” de um novo ciclo, deve ser 
ajustada pelo operador. Se a magnitude exigida for maior que a capacidade do paciente 
para realizar esfor^os, nenhum ciclo sera “disparado” e o paciente nao recebera auxilio. 

A ventilacao auxiliada (ou assistida) so pode ser usada nos pacientes que tern centres 
respiratorios funcionantes e capacidade minima para fazer a pressao do circuito cair em 
alguns centimetres de agua. Esse modo de ciclagem El esta indicado a pacientes que nao 
conseguem executar o trabalho ventilatorio sozinhos. 

Os ventiladores atuais geralmente operam no modo auxiliado-controlado, no qual a 
frequencia ajustada atua como um limite minimo para uma operacao segundo a deman- 
da do paciente. Assim, o modo controlado so entra em acao quando a frequencia dos 
ciclos auxiliados flea menor que a frequencia ajustada. 

Curiosamente, o termo “controlado” e empregado tanto para designar o tipo de 
gerador (fluxo ou pressao) empregado na insuflacao, como para designar a forma de 
ciclagem EL Assim, uma “ventilacao controlada com pressao controlada”, por exemplo, 
significaria uma ventilacao com ciclagem El feita pela maquina (ajustada pelo operador), 
desencadeando uma insuflacao feita por um gerador de pressao. 

Modos de ventila^o 

Modos de ventilacao sao designacoes dadas para combinacoes de modos de insufla¬ 
cao com determinadas formas de ciclagem IE e EL A Tabela 31.1 mostra os modos de 
ventilacao mais empregados. Por convencao, a sigla do modo e composta pelas iniciais 
do nome do modo em ingles. 

Denomina9oes "espeeiais" 

Alguns dos modos anteriormente mencionados recebem nomes distintos, dependen- 
do dos valores escolhidos para alguns controles, destacando-se: 

• ventilacao com pressao controlada e relacao invertida (PCIRV), ou pressure controlled 
inverse ratio ventilation: trata-se de uma PCV com relacao I:E invertida, isto e, com o 
tempo inspiratorio mais longo que o expiratorio; 

• ventilacao por despressurizacao da via aerea (APRV), ou airway pressure release 
ventilation: opera como BIPAP®, porem, em ventilacao invasiva e, em geral, com 
a relacao I:E invertida. Nas primeiras describes, exigia paciente apneico, sedado e 
relaxado, porem, atualmente permite ao paciente respirar no IPAP e no EPAP, como 
no BIPAP®. 
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Associa9oes dos modos basicos 

Os modos basicos sao associados com o objetivo de aumentar a seguran^a, melhorar 
a interagao do ventilador com o paciente e/ou reduzir seu trabalho ventilatorio (Tabela 
29.1). A Tabela 29.2 apresenta as associates mais frequentes e as justificativas. 


TABELA 29.1 MODOS DE VENTILAQAO 


Modo 

Sigla 

Insuflagao 

(gerador) 

Ciclagem 

IE 

Ciclagem El 

Observagao 

Ventilagao controlada 
com volume controlado 

VCV 

Fluxo 

Tempo ou 
volume 

Controlada 


Ventilagao controlada 
com pressao controlada 

PCV 

Pressao 

Tempo 

Controlada 


Ventilagao auxiliada com 
volume controlado 

VCV-a 

Fluxo 

Tempo ou 
volume 

Auxiliada 

Ajuste obrigatorio 
da sensibilidade 

Ventilagao auxiliada com 
pressao controlada 

PCV-a 

Pressao 

Tempo 

Auxiliada 

Ajuste obrigatorio 
da sensibilidade 

VCV intermitente 

IMV-v 

Fluxo 

Tempo ou 
volume 

Controlada intercalada 

com eventuais 
espontaneas 

Abandonado 

devido ao risco de 
sobreposigao 

PCV intermitente 

IMV-p 

Pressao 

Tempo 

Controlada intercalada 

com eventuais 
espontaneas 

Possibilidade 

de falta de 

sincronismo 

VCV-a sincronizado 

intermitente 

SIMV-v 

Fluxo 

Tempo ou 
volume 

Auxiliada 

sincronizada* 

intercalada com 
eventuais espontaneas 

Ajuste obrigatorio 
da sensibilidade 

PCV-a sincronizada 

intermitente 

SIMV-p 

Pressao 

Tempo 

Auxiliada 

sincronizada* 

intercalada com 
eventuais espontaneas 

Ajuste obrigatorio 
da sensibilidade 

Ventilagao com pressao 
de suporte 

PSV 

Pressao 

Fluxo 

Auxiliada 

Ajuste obrigatorio 
da sensibilidade 

Pressao positiva 
continua nas vias aereas 

CPAP 

Pressao 

Nao ciclica 

Nao ciclica 

Exige ventilagao 
espontanea 

Pressao positiva 
continua bifasica nas 

vias aereas 

BIPAP® 

Pressao 

Tempo 

Tempo 

Ventilagao nao 
invasiva 

Pressao positiva 
continua bifasica 

sincronizada nas vias 

aereas 

BILEVEL 

Pressao 

Tempo 

Auxiliada 

sincronizada* 

Evita 

sobreposigao 


*0 modo auxiliado sincronizado so e habilitado em uma determinada parte do ciclo respiratorio, chamada de "janela de sensi- 
bilidade". Fora dessas “janelas", o modo auxiliado e desligado e os esforgos do paciente resultam em ventilagoes espontaneas 
sem qualquer auxilio mecanico. Cada janela precisa conter urn unico ciclo mecanico. Caso o paciente nao realize esforgo 
dentro de uma janela, o proprio ventilador deflagrara urn ciclo controlado no final dela. 

IE: da fase inspiratoria para a fase expiratoria; El: da fase expiratoria para a fase inspiratoria. 



















TABELA 29.2 ASSOCIATES DOS MODOS BASICOS 

Associagao 

Justificativa 

Auxiliador + controlador 
(VCV-a + VCV) 

(PCV-a + PCV) 

Um auxiliador "puro" colocaria o paciente em risco na ocorrencia 
de uma apneia central. Nessa associagao, o tempo expiratorio 
ajustado funciona como tempo maximo de apneia permitido 

PSV + PCV 

0 PCV entra como modo de reserva ( backup ) em caso de apneia, 
pois o PSV genuino e somente auxiliador 

VCV-a + PSV = VAPS® 

( volume-assured pressure 
support) 

0 gerador de pressao supre eventual "tome de fluxo" durante a 
operagao do gerador de fluxo 

SIMV com suporte 

Acrescenta ajuda mecanica (PSV) aos ciclos respiratorios que 
seriam espontaneos (fora das "janelas de sensibilidade") 


Modos com autoajustes por processamento eletronico 

A disseminagao dos microprocessadores eletronicos e dos programas de computado- 
res possibilitou a criagao de modos de ventilagao ditos “inteligentes”. Nesses modos, o 
microprocessador e “retroalimentado” continuamente com informagoes produzidas por 
sensores espalhados na via aerea. 

Esses microprocessadores seguem programas de computadores que mudam a forma 
do ventilador operar, conforme o feedback fornecido pelos sensores, que pode ser clas- 
sificado em: 

1. Volume-minuto controlado (MMV), ou mandatory minute ventilation: considerado 
o primeiro modo de ventilagao inteligente, tenta assegurar um volume-minuto ao 
paciente que respira espontaneamente. O volume-minuto regulado pode ser obtido 
tanto por aumento automatico da pressao de suporte como por aumento automatico 
da frequencia respiratoria. 

2. Ventilagao com volume controlado e pressao regulada (PRVCV), ou pressure regu¬ 
lated volume controlled ventilation: combina caracteristicas da VCV e PCV. O ope- 
rador escolhe um volume-corrente e a PCV maxima que o aparelho pode utilizar. 
Assim, o ventilador administra ciclos sucessivos de PCVs crescentes ate obter o 
volume-corrente desejado como feedback. Caso o volume-corrente desejado seja 
ultrapassado, o ventilador reduzira automaticamente a PCV. Esse modo cursa com 
volumes-correntes extremamente instaveis nos pacientes que apresentam alteragoes 
frequentes da complacencia toracopulmonar e/ou da resistencia das vias aereas. 
Caso o volume-corrente desejado pelo operador exija uma pressao maior que a PCV 
maxima estipulada, o ventilador acionara um alarme e mostrara uma mensagem 
mostrando a impossibilidade para cumprir a tarefa. 
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3. Suporte de volume (VS), ou volume support e semelhante ao PRVCV, mas utiliza 
PSV no lugar do PCV. Como toda PSV, trata-se de um modo auxiliado com cicla- 
gem IE por fluxo. A “inteligencia” consiste em aumentar o nivel de PSV ate atingir o 
volume-corrente desejado pelo operador. 

4. Compensacao automatica do tubo (ATC), ou automatic tube compensation: uma vez 
programada com o tamanho do tubo traqueal utilizado, o ventilador mantera uma 
pressao constante (igual a PEEP ajustada) na traqueia do paciente. Assim, indepen- 
dentemente do fluxo inspiratorio ou exalatorio produzido pelo paciente, a pressao na 
traqueia sera sempre a mesma, minimizando o trabalho ventilatorio. 

5. Ventila^ao com suporte adaptavel (ASV), ou adaptive support ventilation: trata-se 
do modo ventilatorio inteligente mais sofisticado. Parte da premissa de que o traba¬ 
lho ventilatorio e menor na insuficiencia ventilatoria restritiva quando se utilizam 
volumes-correntes baixos e frequencias respiratorias elevadas e que, na insuficien¬ 
cia ventilatoria obstrutiva, o trabalho ventilatorio e menor quando se utilizam 
volumes-correntes maiores e frequencias respiratorias menores. O operador deve 
programar o peso ideal do paciente e o volume-minuto minimo desejado (p.ex.: 
110% para normais, 90% para DPOC e 120% para SARA). O ventilador escolhera 
a melhor combina^ao entre volume-corrente e frequencia respiratoria para obter o 
volume-minuto solicitado com o menor trabalho ventilatorio. A escolha da combi- 
napao baseia-se no calculo da constante de tempo expiratoria para que o ventilador 
saiba se ha dominancia de restricao ou obstru<;ao. Primeiramente, o aparelho aplica 
uma SIMV-p cuja frequencia muda automaticamente conforme o paciente se afasta 
do ponto ideal computado. A SIMV-p pode ser mudada automaticamente para uma 
PCV pura (em caso de apneia) ou para uma PSV pura (se o paciente apresentar 
uma frequencia respiratoria adequada). A magnitude da PCV ou da PSV e alterada 
conforme a constante de tempo expiratoria e o espa^o-mo rto anatomico calculado a 
partir do peso ideal. 

REGULAGEM DOS VENTILADORES PULMONARES 

Devido ao fato de a maioria dos ventiladores vendidos atualmente realizar ventilacao 
mecanica controlada (CMV) com ciclagem IE por tempo, esta parte do capitulo e inicia- 
da com os controles relacionados ao tempo. 

Frequencia respiratoria 

Presente na maioria dos ventiladores, este controle ajusta o numero de ciclos respi- 
ratorios a serem realizados em 1 min em uma ventilacao controlada. Define, ao mesmo 
tempo, a dura<;ao que cada ciclo precisa ter por meio da formula: 

Frequencia = 


29 


Duracao do ciclo 
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A cluracao do ciclo represents a soma dos tempos inspiratorio e expiratorio. 

A Tabela 29.3 mostra as frequencias respiratorias comumente utilizadas nos pacientes 
sob anestesia geral e ventiiacao controlada. 

Tempo inspiratorio 

E o tempo destinado a realiza<;ao da insuflacao e da pausa inspiratoria (plato). E 
contada de uma ciclagem El ate a ciclagem IE seguinte. 

O tempo inspiratorio precisa ser obrigatoriamente ajustado na VCV, VCV-a, PCV, 
PCV-a, mesmo quando a VCV-a ou a PCV-a estao dentro das “j an el as de sensibilidade” 
de uma SIMV. Esse ajuste pode ser direto ou indireto. 

No ajuste direto, existe um botao especifico no painel do ventilador que permite 
ajustar diretamente a dura^ao do tempo inspiratorio. Em outros ventiladores, o ajuste do 
tempo inspiratorio e conseguido de forma indireta, por meio da regulagem dos botoes do 
fluxo e do volume-corrente. Nesses aparelhos, parte-se do prindpio de que o fluxo e igual 
ao volume-corrente dividido pelo tempo inspiratorio. Assim, para saber o tempo inspira¬ 
torio, e preciso calcular a resultante da divisao do volume-corrente pelo fluxo ajustado. 

Nos geradores de fluxo ascendente, descendente ou ascendente-e-depois-descenden- 
te, o tempo resultante deve ser multiplicado por 2. Nos geradores de fluxo senoidal, o 
acerto indireto do tempo inspiratorio e feito mais facilmente pelo metodo da “tentativa 
e erro” (tentando diferentes regulagens de volume-corrente e/ou do fluxo) ou usando 
calculos com a integral da fun<;ao trigonometrica seno. 

Outra forma de ajustar indiretamente o tempo inspiratorio envolve a regulagem da 
frequencia respiratoria e a rela^ao IE ou o tempo expiratorio. 

A regulagem da frequencia respiratoria sempre determina a dura^ao do ciclo res- 
piratorio. O botao para ajustar a rela^ao IE, por sua vez, permite repartir essa duracao 
entre os tempos inspiratorio e expiratorio. Em outros ventiladores, o tempo inspiratorio 
precisa ser ajustado indiretamente, mexendo-se os botoes para ajustar a frequencia res¬ 
piratoria e o tempo expiratorio. 

Em resumo, para ajustar o tempo inspiratorio e necessario usar: 

• o botao rotulado “tempo inspiratorio” isoladamente se este estiver presente; 

• os botoes de volume-corrente e fluxo (o tempo inspiratorio sera o volume-corrente 

dividido pelo fluxo); 


TABELA 29.3 FREQUENCIAS RESPIRATORIAS COMUMENTE UTILIZADAS NOS PACIENTES SOB 
ANESTESIA GERAL E VENTILAfAO CONTROLADA 

Faixa etaria 

Frequencia respiratoria 

Adultos e adolescentes 

10 a 20 ciclos/min 

Crianqas 

20 a 30 ciclos/min 

Lactentes 

30 a 40 ciclos/min 

Neonatos 

40 a 60 ciclos/min 
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• os botoes de frequencia respiratoria e rela<;ao IE; 

• os botoes de frequencia respiratoria e tempo expiratorio. 

Sustentagao da insufiagao (pausa inspiratoria ou plato inspiratorio) 

Pode ser acrescentada em uma VCV ou VCV-a, acionando-se um controle especifico 
graduado em porcentagem ou segundos. Quando graduado em porcentagem, o controle 
retira esse percentual do tempo inspiratorio e transforma a parte retirada em pausa ins¬ 
piratoria. Assim, o tempo inspiratorio passa a ser constituido por um tempo de insufla- 
<;ao (rise time) e um de pausa inspiratoria. 

O manuseio do controle em porcentagem geralmente nao altera a proporcao entre os 
tempos inspiratorio e expiratorio (rekuplo IE). A reducao do tempo destinado a insufla- 
<;ao pode resultar em reduqao proporcional do volume-corrente, exigindo um aumento 
compensators do fluxo. Alguns ventiladores compensam automaticamente o fluxo e 
mantem o volume-corrente ajustado pelo operador. 

Quando graduado em segundos, o controle acrescenta esse tempo ao tempo inspi¬ 
ratorio. O tempo inspiratorio original transforma-se em tempo de insuflacao e o novo 
tempo inspiratorio passa a ser a soma deste com o tempo de pausa inspiratoria. A rela^ao 
IE sera aumentada proporcionalmente ao tempo de pausa inspiratoria acrescentado. 
Como o tempo de insuflacao nao e alterado, nao ocorre alteracao do volume-corrente 
com esse acrescimo. 

O controle da pausa inspiratoria, muitas vezes, e desativado quando o modo de ven- 
tilaqao e mudado para PCV ou PCV-a, pois, nesses modos, a pausa inspiratoria ocorre 
naturalmente apos o equilibrio entre as pressoes de boca e alveolos. No entanto, para que 
haja equilibrio, deve-se escolher um tempo inspiratorio maior que o tempo necessario. 

O controle tambem e desativado na PSV, pois a ciclagem IE ocorre antes do equilibrio 
entre as pressoes de boca e alveolos. 
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Tempo expiratorio 

Deve, obrigatoriamente, ser ajustado nas ventilates mecanicas controladas (CMV), 
isto e, na VCV e na PCV. Trata-se do tempo que vai da ciclagem IE ate a ciclagem El 
mecanica subsequente. Pode ser ajustado nas ventilates mecanicas auxiliadas apenas 
como um recurso de seguranca contra apneia. 

Em alguns ventiladores, o tempo expiratorio pode ser ajustado diretamente por 
meio de um controle especifico no painel do ventilador. Em outros, o tempo expiratorio 
precisa ser ajustado indiretamente a partir da regulagem da frequencia respiratoria e da 
regulagem da rela^ao IE ou do tempo inspiratorio. 

A du ratio do ciclo e sempre igual a 60 dividido pela frequencia respiratoria e, o 
tempo expiratorio, igual a dura to do ciclo menos o tempo inspiratorio. 


Sensibilidade 

Deve, obrigatoriamente, ser ajustada nas ventilates mecanicas auxiliadas (AMV), 
isto e, na VCV-a, na PCV-a e na PSV, assim como na SIMV. 





A sensibilidade tradicional refere-se a pressao negativa que o paciente precisa pro- 
duzir, aspirando o gas presente no sistema respiratorio (circuito) do ventilador. Quanto 
menor o valor ajustado, maior a sensibilidade do ventilador. Um paciente debilitado, 
com pouca forcpi muscular, exige um ventilador muito sensivel para a detec<;ao de sua 
tentativa para iniciar um ciclo ventilatorio. 

Na tentativa de reduzir o trabalho ventilatorio nos modos auxiliados (assistidos), os 
fabricantes introduziram o disparo ( trigger ) por fluxo. Nesse tipo de disparo, o paciente 
precisa ativar um sensor de fluxo colocado em algum ponto do sistema respiratorio 
(circuito) e, dependendo dos valores ajustados, o ventilador pode bear excessivamente 
sensivel, desencadeando, por exemplo, um ciclo auxiliado a cada sistole cardiaca. 

Nas janelas de sensibilidade da SIMV, o ciclo mecanico deve ser disparado por uma 
sensibilidade relativamente alta, pois as janelas foram implementadas exatamente para 
evitar a soma dos volumes espontaneos e mecanicos. 

O ciclo mecanico deve ser desencadeado por meio do deslocamento de um volume 
muito pequeno, evitando uma somatoria deleteria. 

Fluxo inspiratorio 

Este controle determina a insufiacao pulmonar dos geradores de fluxo e pode ser 
ajustado direta ou indiretamente. 

Nos ventiladores que permitem ajuste direto do fluxo, o botao para ajusta-lo deve ser 
encontrado facilmente no painel. E preciso tomar cuidado para certificar-se do padrao do 
fluxo liberado, se constante, ascendente, descendente, ascendente-e-depois-descendente 
ou senoidal. Como regra, quanto maior o fluxo escolhido, maior o volume-corrente inje- 
tado no tempo inspiratorio vigente. No fluxo de padrao constante, o volume-corrente 
e igual ao produto do fluxo escolhido pelo tempo inspiratorio. Nos fluxos de padrao 
ascendente, descendente ou ascendente-e-depois-descendente, o volume-corrente e igual 
a metade do produto do fluxo escolhido pelo tempo inspiratorio. Ja no fluxo de padrao 
senoidal, o volume-corrente e de aproximadamente 57% do produto do fluxo escolhido 
pelo tempo inspiratorio. 

Em alguns geradores, o fluxo precisa ser regulado de forma indireta, pois nao existe 
um botao especifico para regula-lo no painel do ventilador. Outras vezes, o botao esta 
presente, mas e desativado em alguns modos de ventilaiplo. Geralmente, a regulagem 
indireta e feita por meio de um botao para regular o volume-corrente que o operador 
deseja injetar no tempo inspiratorio vigente. Nesse caso, o proprio ventilador calcula 
a magnitude do fluxo necessaria para obter o volume-corrente. O fluxo e calculado 
considerando-se o padrao de fluxo que o operador selecionou. Uma vez calculado, o 
fluxo sera gerado e o volume-corrente solicitado sera obtido exatamente no tempo ins¬ 
piratorio vigente. 

E importante ressaltar que alguns geradores de pressao habilitam um botao para 
controlar o fluxo de insufiacao. Trata-se de uma medida atipica, pois, em um gerador de 
pressao, o fluxo deveria ser uma resultante e nao uma determinante. Em alguns desses 
casos, o botao de fluxo atua como um limitador que precisa ser usado para contornar 
deficiencias no projeto do ventilador. Fluxos muito limitados chegam a impedir o gera- 
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dor de pressao de funcionar, uma vez que a pressao (que deveria ser controlada) sequer 
chega a ser atingida, mesmo ao final do tempo inspiratorio vigente. 

Pressao 

Esse controle determina a insufla<;ao pulmonar nos geradores de pressao. Pode estar 
rotulado simplesmente como pressure ou apresentar outros rotulos, como “pressao 
acima da PEEP” ou “pressao de suporte”. 

Via de regra, quanto maior o valor ajustado, maior o volume-corrente obtido. Nao e 
posslvel saber o volume-corrente exato que sera obtido com o valor de pressao ajustado, 
pois isso depende, tambem, da complacencia toracopulmonar, da resistencia das vias 
aereas e do tempo inspiratorio vigente. Quanto menor a complacencia toracopulmonar 
e maior a resistencia das vias aereas, menor o volume-corrente obtido. Tempos inspira- 
torios que nao permitem o equilibrio entre o ventilador e os alveolos tambem reduzem 
o volume-corrente. 

Em alguns ventiladores, o valor ajustado pelo controle de pressao e aplicado em 
termos absolutos, isto e, a “pressao de boca” sera exatamente igual a pressao regulada. 
Nesses ventiladores, a intmdiuplo de PEEP reduz o volume-corrente, pois, uma vez 
estabelecida nos alveolos, a PEEP reduz a diferenca de pressoes entre a boca e os alveo¬ 
los, diminuindo o fluxo inspiratorio e o deslocamento de volume para os alveolos. Em 
outros, o valor ajustado pelo controle de pressao e somado a PEEP utilizada, evitando 
a diminuQao do volume-corrente. Cabe lembrar que a auto-PEEP (ou hiperinsuflacao 
dinamica) nao e compensada em nenhum dos dois tipos de ventiladores. 
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Pressao positiva no final da expiracao (PEEP) 

E um recurso que atua apos a ciclagem IE, impedindo que a defla^ao ocorra de forma 
passiva ate o fim. Assim, a pressao das vias aereas e sustentada em um valor acima da 
pressao atmosferica. 

Pode ser adicionada a praticamente qualquer modo de ventilacjao mecanica, mas, na 
ventila^ao espontanea, e preferlvel utilizar o termo CPAP. 

Acredita-se que uma PEEP entre 3 e 5 cm de agua (cmH 2 0) deve ser utilizada, sem- 
pre que posslvel, para repor a chamada “PEEP fisiologica”, que seria “perdida” quando o 
paciente e submetido a tubagem traqueal ou a traqueotomia. 

No tocante a mecanica pulmonar, a melhor PEEP e aquela que impede o fechamento 
das vias aereas. Esse fechamento obriga o volume-corrente seguinte a ser acomodado 
somente pelas unidades abertas (ou que se abrem primeiro), submetendo-as, tempora- 
riamente, a uma distensao excessiva. Mantendo as vias aereas sempre abertas, porem, a 
PEEP evitaria as distensoes (e potencial volutrauma). 

Do ponto de vista circulatorio, a PEEP otima seria aquela que menos reduz o debito 
cardlaco e que, concomitantemente, mais aumenta o conteudo arterial de oxigenio, oti- 
mizando o produto desses dois parametros, ou seja, o transporte de oxigenio (D0 2 ) 

A melhora da oxigena^ao pode ser atribulda ao maior numero de alveolos abertos e 
ventilados, ao aumento do volume dos alveolos (area para trocas gasosas) e a reducao do 
teor aquoso (espessura) da membrana alveolocapilar. 
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A PEEP reduz o debito cardlaco por diminuir o retorno venoso devido ao aumento 
da pressao intratoracica media. O emprego da PEEP durante a anestesia com ventilacao 
mecanica permite reduzir proporcionalmente o volume-corrente. 

A frequencia respiratoria precisaria ser aumentada proporcionalmente a fim de com- 
pensar a redu^ao do volume-corrente. No entanto, a PEEP pode comprometer a exposi- 
<;ao do campo cirurgico em algumas situates ou potencializar algumas altera<;6es circu- 
latorias provocadas pelos medicamentos, pelo decubito e/ou pelas tecnicas anestesicas. 
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Profilaxia 
Antimicrobiana 
em Cirurgia 

GUILHERME HENRIQUE CAMPOS FURTADO 
ANDRE KOUTSODONTIS MACHADO ALVIM 


INTRODU^AO 

As infec^oes de ferida operatoria sao responsaveis por aproximadamente 15% das 
infeccoes hospitalares nos Estados Unidos e estao associadas a internals prolongadas 
e custos elevados. 1 A infeccao desenvolve-se quando a flora endogena e translocada para 
um local normalmente esteril, podendo ocorrer, tambem, contamina^ao da ferida ope¬ 
ratoria, proveniente de um local de infeccao distante (especialmente em pacientes com 
proteses ou outros implantes). Dentre os fatores que influenciam no desenvolvimento de 
infeccoes de ferida operatoria, estao a inocula^ao bacteriana e sua virulencia, as defesas 
do hospedeiro e os cuidados intra e pos-operatorios. Infelizmente, um numero crescente 
de patogenos resistentes, como Staphylococcus aureus resistentes a meticilina e cepas de 
Candida, estao comumente implicados em infeccoes de ferida operatoria. 

O objetivo da profilaxia antimicrobiana e reduzir a incidencia de infeccoes de ferida 
operatoria. Contudo, sua acao e limitada, razao pela qual nao substitui as demais medi- 
das de prevencao. 2 E importante, tambem, o reconhecimento da diferen<;a entre terapia 
profilatica e empirica. A profilaxia e indicada em procedimentos associados a altas taxas 
de infeccao, ou seja, que envolvem a implantacao de proteses ou cujas consequencias de 
uma infeccao sao graves. O antimicrobiano deve possuir atividade contra os organismos 
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contaminantes mais provaveis e estar presente nos tecidos quando a incisao inicial for 
realizada. As concentrates terapeuticas devem ser mantidas durante todo o procedi- 
mento. A terapia empirica, por sua vez, e o uso continuado de antimicrobiano apos o 
procedimento cirurgico, baseado nos achados intraoperatorios. Profilaxia inapropriada 
e caracterizada pelo uso desnecessario de drogas de amplo espectro e continuacao da 
terapia alem do periodo recomendado. Essas praticas elevam o risco de efeitos adversos 
e promovem o surgimento de organismos resistentes. 1 


PRINCIPIOS BASICOS DA PROFILAXIA 


A contamina^ac da ferida operatoria ocorre quando ha exposi<;ao de orgaos e teci¬ 
dos internos. Assim, o antimicrobiano deve estar presente nos tecidos manipulados 
no momento em que ha exposi^ao aos micro-organismos. Recomenda-se o inicio da 
profilaxia no momento da induf anestesica, o que garante o pico da concentracao do 
antimicrobiano no momento em que ha exposi^ao dos tecidos. 3 

Em obstetricia, recomenda^oes anteriores preconizavam o inicio no momento do 
clampeamento do cordao, a fim de se evitar a transference do antimicrobiano para 
a criamja. No entanto, atualmente, sabe-se que o risco dessa transference e minimo, 
podendo a medicacao ser administrada de maneira convencional. 4 

Em situates excepcionais, quando e indicado o uso de uma fluorquinolona ou 
vancomicina, a infusao deve ser iniciada 120 min antes da incisao, para prevenir reaches 
adversas aos antibioticos. 5 

A dose do antimicrobiano a ser utilizada e a habitual, nao havendo evidence na lite¬ 
rature de que a primeira dose deva ser superior as convencionais, devendo ser ajustada 
ao indice de massa corporea (IMC) do paciente. 6 


30 


Repet^ao intraoperatoria 

Recomendacoes baseadas em estudos com animais e estudos clinicos sugerem a 
administracao de uma nova dose do antimicrobiano em periodos fixos ou em casos de 
perda maciqa de sangue. E recomendada repeticao intraoperatoria em frequencia maior 
que em outras situates de uso do mesmo antimicrobiano (Tabela 30.1). 7-13 


Dura^ao 

Apos o encerramento da operacao, a contaminapao do sitio operatorio e rara, mas 
nao, impossivel. Em tese, doses adicionais de antimicrobianos nao seriam indicadas - 
pratica respaldada por parte da literature. 9,10 ' 14 ' 16 Assim, para a maior parte dos procedi- 
mentos em que a profilaxia e indicada, doses de antimicrobianos no pos-operatorio sao 
desnecessarias e indesejadas. 17,18 Contudo, ha excecoes. 

Primeiramente, operates em que baixos inocuos bacterianos sao suficientes para o 
desenvolvimento de infeccoes de ferida operatoria merecem administracao de antimi¬ 
crobianos por um periodo total de 48 h, como e o caso de implante de proteses de 
grande porte. Outro caso em que o prolongamento da profilaxia pode ser indicado e o 




581 


TABELA 30.1 ANTIMICROBIANOS DE ESCOLHA PARA PROFILAXIA CIRURGICA 


Antimicrobiano 

Dose- 

-padrao 

Intervalo para repetigao 
intraoperatoria, caso nao haja 
sangramento intenso (horas) 

Intervalo para repetigao 
no pos-operatorio, caso 
necessario (horas) 

Antimicrobianos recomendados para cirurgias limpas, cirurgias de trato genital feminino, incluindo 

cesariana, torax, trato biliar e estomago 


Primeira linha 

Cefazolina 

i g 

4 

8 

Segunda linha 

Cefuroxima 

750 mg 

4 

8 

Cefalotina 

i g 

2 

4 

Alternativa para alergicos a betalactamicos 

Sulfametoxazol- 

320/160 

8 

8 

-trimetoprim 

mg 



Clindamicina 

600 mg 

6 

6 

Vancomicina 

i g 

8 

12 

Antimicrobianos recomendados para cirurgias de trato digestivo inferior e de esofago 

Primeira linha 

Cefoxitin a* 

i g 

4 

8 

Segunda linha 

Clindamicina 

600 mg 

6 

6 

+ gentamicina** 

80 mg 

8 

8 

Ampicilina 

2 g 

4 

6 

+ gentamicina 

80 mg 

8 

8 

+ metronidazol*** 

500 mg 

8 

8 


* Uso restrito a profilaxia cirurgica, nao devendo exceder 48 h, devido a potencial indugao de produgao de betalactamases. 

** A infusao de aminoglicosideos deve ser lenta (20 a 30 min), pois a infusao rapida pode provocar bloqueio neuromuscular e 
interferir na recuperagao pos-anestesica. 

*** Alguns servipos consideram esse esquema como de primeira linha; no entanto, o esquema com droga unica e mais simples 
e pratico para uso rotineiro, com resultados semelhantes. 


de operates em que estudos clmicos ainda nao respaldam a administracao por curto 
perfodo. Podem ser citadas as cirurgias cardlaca, de colon e as arteriais de membros 
inferiores. 6,7,19 ' 21 

Duracao prolongada nao e recomendada quando o paciente persiste com drenos, 
sonda vesical, cateter venoso ou canula orotraqueal, uma vez que a profilaxia nao e eficaz 
nessas situacoes. 


PROFILAXIA ANTIMICROBIANA EM CIRURGIA 
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Escolha do antimicrobiano 

O antimicrobiano a ser utilizado deve ter apresentacao parenteral, possuir minima 
toxicidade e custos, ser fraco indutor de resistencia e apresentar farmacocinetica adequa- 
da, alem de possuir atividade contra a maior parte dos causadores de infecqoes de ferida 
operatoria na instituicjao. Alem disso, a droga escolhida nao deve ser a mesma indicada 
para o tratamento de infeccoes nosocomiais graves, a fim de nao possibilitar o desenvol- 
vimento de resistencia ao antimicrobiano na instituiqao. 

As cefalosporinas sao os antimicrobianos com o perfil mais proximo do descrito, 
sendo a cefazolina e a cefuroxima os mais estudados. 6,19 A cefuroxima apresenta vanta- 
gem quando se necessita de concentrates no sistema nervoso central ou quando a inci- 
dencia de infeccoes pos-operatorias causadas por enterobacterias na situate abordada 
e maior que a encontrada na maioria das cirurgias limpas. 

Embora muito utilizada em nosso meio, a cefalotina quase nao e usada em profilaxia 
fora do Brasil. A principal razao esta relacionada as suas caracteristicas farmacologicas, 
que exigem repeti^ao a cada 2 h no intraoperatorio. 22 ' 24 Sua efrcacia na prevencao, quan¬ 
do respeitados os intervalos, provavelmente e similar as da cefazolina e da cefuroxima. 

A cefoxitina possui excelente acao sobre bacilos aerobios e anaerobios Gram-negativos, 
mas e pouco confiavel sobre especies de Staphylococcus, devendo ser indicada onde a conta¬ 
minate por Gram-negativos e anaerobios prepondera, como nas operacoes de colon. 6,10 

Devido ao fato de os betalactamicos frequentemente representarem drogas de escolha 
para a profilaxia, deve ser inquirido ao paciente sobre antecedentes de rea$6es alergicas 
a essa classe de antibioticos. Deve ser determinado, tambem, se houve realmente um 
episodio de alergia comprovado (p.ex.: urticaria, prurido, angioedema, broncoespasmo, 
hipotensao ou arritmia) ou uma rea^ao alergica grave (p.ex.: sindrome de hipersensibi- 
lidade, febre pela medica^ao ou necrolise epidermica toxica). 25 A incidencia de rea^oes 
adversas a cefalosporinas entre pacientes que relatam alergia a penicilina e rara e testes 
cutaneos com penicilina nao predizem a probabilidade de reacoes a cefalosporinas. 26,27 As 
recomendacoes dos regimes alternatives para esses casos sao mostradas na Tabela 30.1. 

O sulfametoxazol-trimetoprim, a clindamicina isoladamente e os aminoglicosideos 
associados a clindamicina ou ao metronidazol sao alternativas para o uso de cefalosporinas. 
Embora possuam eficacia, as quinolonas, as cefalosporinas de terceira e quarta geracoes e 
os carbapenemicos nao sao superiores aos esquemas propostos, nao devendo ser utilizados 
devido ao potencial desenvolvimento de resistencia e seus custos mais elevados. 18,22 

A vancomicina deve ser restrita a situates excepcionais, como em pacientes com 
colonizacao comprovada por Staphylococcus aureus resistentes a meticilina. Algumas 
diretrizes recomendam coleta de culturas de vigilancia na admissao hospitalar de pacien¬ 
tes com risco maior de colonizaijao por esse agente. 28 

Atualmente, nao ha na literatura dados disponiveis que respaldem o uso de profilaxia 
topica, 29 com excecao da cirurgia oftalmologica, situacao em que a concentrate ocular 
de antimicrobianos administrados por via sistemica e baixa. 30 
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Criterios de indicacao da profilaxia antimicrobiana 

1. Risco alto de desenvolvimento de infecgao de ferida operatoria, como nas cirurgias 
de colon. 

2. Risco baixo de desenvolvimento de infeccao de ferida operatoria; porem, se a infeccao 
ocorre, suas consequencias sao potencialmente graves, como no caso de implante de 
proteses e cirurgia cardiaca. 

3. Risco baixo de desenvolvimento de infeccao de ferida operatoria, mas o paciente tern 
grande propensao a infeccao. Os criterios para se determinar a propensao nao estao 
bem definidos, mas, como exemplo, podem-se citar diabete descompensado, desnu- 
trigao e obesidade morbida. 

As Tabelas 30.2 a 30.9 2 exemplilicam indicacoes de profilaxia antimicrobiana. 

Em biopsias de ganglios, nodulos ou lesoes cutaneas, a profilaxia nao esta indicada. 
Em cirurgia plastica estetica, a eficacia da profilaxia nao esta documentada. 2 

Para procedimentos nao contaminados, e recomendavel tratar ou remover outros 
sitios de infeccao antes da cirurgia eletiva. 31 Se nao for possivel adiar o procedimento, e 
recomendada a profilaxia antimicrobiana especifica para o micro-organismo suspeito e 
apropriada para o local da operagao. 


TABELA 30.2 CIRURGIAS CARDIACA, VASCULAR E DE TORAX 


Opera^ao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Cirurgia cardiaca 

Sem implante de protese 

Cefazolina ou cefuroxima 

24 h 

ou toracica 

Com implante de protese 

Cefazolina ou cefuroxima 

48 h 

Cirurgia vascular 

Operagao arterial acima de 
aorta abdominal 

Cefazolina 

Intraoperatoria 


Operagao arterial abaixo 
de aorta abdominal 

Cefuroxima 

48 h 


Cirurgia venosa 

Nao indieado 

- 


TABELA 30.3 CIRURGIAS UR0L0GICAS 


Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Nefrectomia 


Cefazolina 

Intraoperatoria 

Prostatectomia 

Urocultura negativa 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

transuretral 

Urocultura positiva 

Tratamento e indieado 


Biopsia prostatica 
transretal 


Cefoxitina 

Intraoperatoria 
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TABELA 30.4 CIRURGIAS DE TRATO DIGESTIVO 



Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da 
profilaxia 

Apendicectomia 

Nao complicada 

Cefoxitina 

Intraoperatoria 

Cirurgia de vesicula 

Sem fatores de risco 

Nao indicada 

- 

biliar 

Com fatores de risco* 

Cefazolina 

Intraoperatoria 


Presenga de colangite 

Tratamento e indicado 

- 

Cirurgia de 
estomago 

Com fatores de risco (a maior 
parte das operagoes) 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Herniorrafia 

Paciente sem fatores de risco 

Nao indicada 

- 


Paciente com fatores de 

risco** 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Cirurgia de esofago 

- 

Cefoxitina 

24 h 

Cirurgia de colon 

- 

Cefoxitina 

24 h 


Contaminagao de cavidade 
com fezes ocorrida no 
intraoperatorio 

Cefoxitina 

24 h*** 

Cirurgia retal 

- 

Profilaxia nao eficaz 

- 

Cirurgia 

laparoscopica 

- 

Profilaxia nao eficaz, 
risco de infecgao baixo 

- 


* Idoso, obesidade morbida, diabete descompensado, colecistite recente. 

** Obesidade morbida, diabetes descompensado, uso cronico de corticosteroides, uso de tela. 
*** Lavagem da cavidade mais eficaz do que antibioticoterapia. 


TABELA 30.5 CIRURGIAS ORTOPEDICAS 


Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Amputagao de 

- 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

membro 

Amputagao na presenga de 
gangrena ou infecgao no local 

Indicado tratamento 
da infecgao 

- 

Osteossintese 

- 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Corregao de pe 
torto congenita 

- 

Profilaxia nao 

indicada 

- 

Implante de protese 

- 

Cefazolina 

48 h 
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TABELA 30.6 CIRURGIAS GINECOLOGICA E OBSTETRICA 


Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Parto normal 
(episiotomia) 

- 

Profilaxia nao 

recomendada 

- 

Cesariana 

Paciente sem alto risco 

Profilaxia nao 

recomendada 

- 


Gestagao ou paciente de alto risco* 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Histereetomia 

Vaginal ou abdominal 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Miomectomia, 

ooforectomia 

- 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Mastectomia 

- 

Eficacia da profilaxia 
nao documentada 

- 


* Doenga hipertensiva, cesariana de emergencia, deslocamento prematura de placenta (DPP), placenta previa etc. Tambem reco- 
mendada para pacientes com obesidade morbida e diabete descompensado. 


TABELA 30.7 

CIRURGIAS NEUROLOGICAS 



Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Limpa 

Sem implante de protese 

Cefuroxima 

Intraoperatorio 


Com implante de protese 

Cefuroxima 

24 h 

Potencialmente 

contaminada 

- 

Cefuroxima + 

metronidazol 

Intraoperatorio 


TABELA 30.8 CIRURGIAS DE CABE£A E PESCOgO 


Operagao 

Condigao 

Esquema 

Duragao da profilaxia 

Limpa 

Pequeno porte 

Profilaxia nao recomendada 

- 


Grande porte 

Cefazolina 

Intraoperatorio 

Potencialmente 

contaminada 

- 

Cefazolina + metronidazol 

Intraoperatorio 


TABELA 30.9 CIRURGIAS INFANTIS 


Operagao 

Condigao Esquema 

Duragao da profilaxia 

Cirurgia de trato digestivo 

Cefazolina 

Intraoperatoria 

Cirurgia cardiaca 

Cefazolina 

24 h 

Corregao de meningomielocele 

Profilaxia nao recomendada 

- 
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A antibioticoprofilaxia clinica esta mais relacionada a pacientes nao cirurgicos e sua 
indicaijao sera abordada em pacientes de terapia intensiva. O uso de antimicrobianos 
nessa situacao engloba indicates ja bem estabelecidas, como profilaxia de febre reuma- 
tica, infec<;6es bacterianas em pacientes esplenectomizados, dentre outras. 

Preven^o de reeorrencia de febre reumatica 

Indicates 

Em caso de cardite reumatica, realiza-se profilaxia de longo prazo ate a vida adulta, 
mesmo depois de cirurgia valvular. Ja em caso de febre reumatica sem cardite, continua-se 
ate 18 ou 5 anos ate ultimo ataque reumatico para, entao, reavaliar. 

Regimes 

O regime preferido e penicilina G benzatina 1.200.000 UI, IM, a cada 4 semanas. 
Como alternativa, podem-se utilizar: penicilina V, 250 mg, VO, 2 vezes/dia; sulfadiazi- 
na 1 g, VO, 1 vez/dia; ou eritromicina 250 mg, VO, 2 vezes/dia, em alergicos a penicilina 
e as sulfonamidas. 32-35 

Doen9a meningococica 

Profilaxia antimicrobiana para eontaetantes de pacientes com doenga 
meningococica 

A popula^ao-alvo inclui contatos domesticos, profissionais de saude com contato 
proximo ao paciente e qualquer pessoa exposta a secrecbes orais do paciente (p.ex.: 
ressuscitacao boca-a-boca ou entuba^ao). As drogas recomendadas para adultos sao 
rifampicina 600 mg, VO, 2 vezes/dia por 2 dias; ciprofloxacina 500 mg ,VO, dose unica; 
ou ceftriaxona 250 mg, IM, dose unica. 

O tratamento com penicilina, ao contrario da ceftriaxona, nao erradica a coloniza- 
ipio orofaringea pelo meningococo, sendo necessaria a profilaxia tambem no pacien- 
te-fonte. 32-34 ' 36 

lnfec9ao pneumococica em pacientes asplenicos 

Indicates 

Esta indicada em pacientes asplenicos anatomica ou funcionalmente (incluindo 
aqueles com anemia falciforme), sobretudo criancpis e adolescentes. As indicates em 
adultos sao menos claras. A vacinacao antipneumococica, meningococica e Haemophilus 
influenzae tipo B tambem e indicada. 

Regimes 

O regime preferido para adultos e crian^as maiores de 5 anos de idade e penicilina V, 
250 mg, VO, 2 vezes/dia, usualmente por 2 a 4 anos em crian^as. Para criamjas menores 
de 5 anos de idade, utiliza-se penicilina V, 125 mg, VO, 2 vezes/dia. 
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Como regime alternative, pode-se utilizar: penicilina G benzatina 1.200.000 UI, IM, 
1 vez/mes. 33 

Preven^o de infec9ao urinaria recorrente em mulheres 

Indieagoes 

Mulheres nao gravidas com mais de duas infec<;6es recorrentes dentro de 6 meses ou 
mais de tres infec<;6es recorrentes em 12 meses. 

Opgoes 

1. Profilaxia continua: continuamente por um periodo de 6 meses: 

• sulfametoxazol-trimetoprim 200/40 mg, 1 ou 3 vezes/semana; 

• nitrofurantoina 50 ou 100 mg, 1 vez/dia; 

• norfloxacina 200 mg, 1 vez/dia. 

2. Profilaxia pos-coito: pode ser usada quando ha clara rela^ao entre o surgimento 
de infeepao urinaria e o coito. Podem-se usar as mesmas op<;6es anteriormente 
citadas. 32 ' 33 ' 37 

Preven9ao de infee9ao por Bordetella pertussis (coqueluxe) 

Indieagao 

Contatos domesticos ou intimo contato com pacientes com coqueluxe, independen- 
temente da idade e do estado de imuniza^ao. 

Regime 

O regime preferido e o de estolato de eritromicina 40 a 50 mg/kg/dia (ate 2 g) em 
quatro doses por 14 dias. Como alternativa, pode-se usar sulfametoxazol-trimetoprim 
40/8 mg/kg/dia, tambem por 14 dias. 33,38 

Celulite recorrente em pacientes com linfedema 

Indieagao 

Pacientes com celulite/erisipela de repeticao secundario a linfedema cronico. 

Regime 

• Penicilina G benzatina 1,2 milhao Ul/mes, IM; 

• penicilina V 400.000 UI, VO, de 8/8 h, por 1 semana em cada mes. 32 

Preven9ao de peritonite bacteriana espontanea em cirroticos 

Indieagao 

Pacientes com ascite secundaria a hepatopatia cronica. 

Regime 

• Sulfametoxazol-trimetoprim 800/160 mg/dia, 5 vezes/semana; 

• norfloxacina 400 mg/dia, VO; 

• ciprofloxacina 750 mg, VO, 1 vez/semana. 32 ' 33,39 
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Mordedura de animal 

Indicagao 

Pacientes com mordedura de cao ou gato. 

Regime 

• Amoxicilina-clavulanato 500 mg, VO, 3 vezes/dia, por 3 a 5 dias; 

• clindamicina 300 mg, VO, 4 vezes/dia; 

• levofloxacina 500 mg, VO, 1 vez/dia, tambem por 3 a 5 dias, em alergicos a penicilina. 33 

Preven^o de infec9ao por estreptocoeo do grupo B perinatal 

Indicagao 

E indicada se a mae e portadora e esta em trabalho de parto ou se ocorreu ruptura 
prematura de membranas por 12 h ou mais, com a gestante febril. 

Regime 

• Penicilina G cristalina 5 milhoes UI, IV, e, em seguida, 2,5 milhoes UI, IV, de 4/4 h 
ate o parto; 

• ampicilina 2 g, IV, e, em seguida, 1 g, IV, de 4/4 h; 

• cefazolina 2 g, IV, e, em seguida, 1 g, IV, de 8/8 h; 

• clindamicina 900 mg, IV, de 8/8 h, tambem ate o parto. 32,33,40 

Endocardite bacteriana 

A profilaxia para endocardite bacteriana foi recentemente revisada, com algumas 
modificagoes apresentadas a seguir. As principals alteragoes em relacao ao guideline de 
1997 sao apresentadas nas Tabelas 30.10 e 30.11. 41 


TABELA 30.10 CONDigOES CARDIACAS ASS0CIADAS A ALTO RISCO DE EVOLUgAO ADVERSA EM 
CASOS DE ENDOCARDITE, NOS QUAIS A PROFILAXIA EM PROCEDIMENTOS DENTARIOS E RECO¬ 
MEN DADA* 

Valvula cardlaca protetica 
Endocardite infecciosa previa 
Doenga cardiaca congenita (DCC) 

DCC cianotica nao corrigida, incluindo shunts e pertuitos paliativos 

Defeito cardiaco congenito completamente corrigido com material protetico ou outro dispositivo, se 
realizado por cirurgia ou intervengao por meio de cateterismo, durante os primeiros 6 meses apos o 
procedimento** 

DCC corrigida com defeitos residuais no sitio da protese ou adjacente (o qual inibe a endotelizagao) 
Pacientes transplantados cardiacos que desenvolvem valvulopatia 

* Exceto para as condigoes listadas, a antibioticoprofilaxia nao e mais recomendada em qualquer outra forma de DCC. 

** A profilaxia e recomendada devido ao fato de a endotelizagao do material protetico ocorrer dentro de 6 meses apos o 
procedimento. 
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TABELA 30.11 REGIMES PARA PR0CEDIMENT0S DENTARIOS 


Situacao 

Agente 

Regime: dose unica 30 a 60 min 
antes do procedimento 

Adultos 

Criangas 

Oral 

Amoxicilina 

2 g 

50 mg/kg 

Incapaz de tomar 

Ampicilina, cefazolina ou 

2 g, IM ou IV 

50 mg/kg, IM ou IV 

medicapao oral 

ceftriaxona 



Alergico a penicilina ou 

Cefalexina a,h , 

2 g 

50 mg/kg 

a ampicilina 

clindamicina, 

600 mg 

20 mg/kg 


azitromicina ou claritromicina 

500 mg 

15 mg/kg 

Alergico a penicilina ou 

Cefazolina, ceftriaxona ou 

1 g, IM ou IV 

50 mg/kg, IM ou IV 

a ampicilina e incapaz 

clindamicina 

600 mg, IM 

20 mg/kg, IM ou IV 

de tomar medicagao 


ou IV 


oral 





a: ou outra cefalosporina oral de primeira ou segunda geragao; b: cefalosporinas nao devem ser usadas em pacientes com 
historia de anafilaxia, angioedema ou urticaria relacionada ao uso de penicilinas ou ampicilina. 


Procedimentos dentarios nos quais a profilaxia para endocardite e 
recomendada 

A profilaxia e recomendada para todos os procedimentos dentarios que envolvem 
manipulagao do tecido gengival ou da regiao periapical ou perfuragao da mucosa oral. 
Os seguintes procedimentos e eventos nao necessitam de profilaxia: 


• injecao anestesica de rotina em tecidos nao infectados; 

• execugao de radiografias dentarias; 

• colocacao de dispositivos proteticos ou ortodonticos removiveis; 

• ajuste de dispositivos ortodonticos; 

• colocacao de fixadores ( brackets ) ortodonticos; 

• retirada de dentes primarios; 

• sangramento decorrente de trauma dos labios ou mucosa oral. 
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OUTRAS PROFILAXIAS CLINICAS 

Em pacientes em ambiente hospitalar, notadamente em terapia intensiva, a anti- 
bioticoprofilaxia clinica engloba pontos bastante controversos. Na pratica, nao ha 
indicagao de uso de antimicrobianos profilaticos em nenhuma outra situacao fora das 
classicamente preconizadas. Entretanto, na prevengao de duas das grandes infecgoes 
relacionadas a assistencia a saude, a profilaxia clinica com antimicrobianos vem sendo 
bastante discutida. 
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Prever^ao de infee^o de corrente sangumea 

Quanto a infec^ao de corrente sangumea relacionada ao cateter venoso central, o 
uso profilatico de antimicrobianos tambem vem sendo discutido. O uso de cateteres 
centrais impregnados com antimicrobianos (minociclina e rifampicina) ja teve sua efi- 
cacia demonstrada em varios estudos e, hoje, e considerado terapia efetiva na prevenqao 
desse tipo de infecqao. 42 " 46 Todavia, tambem recentemente, outro estudo demonstrou 
que o uso de vancomicina profilatica em cateteres venosos centrais, principalmente em 
cateteres de longa permanencia, pode reduzir infecqoes de corrente sangumea relacio- 
nadas a esses dispositivos. 

Preven^ao de pneumonia associada a assistencia a saude 

Na pneumonia associada a ventila^ao mecanica, o uso da descontaminacao digestiva 
seletiva vem ganhando adeptos nos ultimos anos, principalmente devido ao seu uso na 
Europa. Recentemente, uma meta-analise sobre o uso de antimicrobianos profilaticos 
por via respiratoria tambem vem suscitando uma discussao. 45 

O guideline do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) sobre prevencao 
de pneumonia associada a assistencia a saude de 2003 47 coloca o uso de descontamina- 
$ao digestiva seletiva (DDS) na prevencao de pneumonia nosocomial como questao nao 
resolvida. A descontaminacao seletiva emprega o uso de antimicrobianos em regime 
profilatico em cavidade oral empregados na forma de uma pasta de antimicrobianos 
(polimixina B, um aminoglicosideo, geralmente a tobramicina e a anfotericina B) asso- 
ciados a uma cefalosporina de terceira geracao via endovenosa. Uma compilacao de dez 
meta-analises sobre o uso de DDS em infeccoes nosocomiais (englobando pneumonia, 
bacteremia e fungemia) demonstrou resultados favoraveis em praticamente todos os 
estudos. Em relacao a prevenqao de pneumonia, nove estudos demonstraram redu^ao de 
incidencia com o uso de DDS. Esses estudos foram realizados entre 1993 e 2005 e tinham 
elevado numero de pacientes (o menor estudo tinha 2.270). Os estudos que analisaram 
mortalidade, tambem demonstraram reduqao na incidencia com DDS. 48 

A grande preocupacao com o uso de DDS era a possibilidade do surgimento/selecao 
de patogenos resistentes com o uso desse procedimento, haja vista a necessidade de pelo 
menos 3 classes de antimicrobianos e um antifungico. Entretanto, o estudo de De Jonge 
et al., em 2003, 49 prospectivo e randomizado, com 934 pacientes de uma UTI clinico-ci- 
rurgica, demonstrou que a DDS reduzia mortalidade e nao estava relacionada a coloniza- 
qao por patogenos Gram-negativos multirresistentes. Pelo contrario, a ausencia de DDS 
propiciou o surgimento de bacilos Gram-negativos resistentes (DDS 16%, controles 26%, 
p = 0,001). A colonizaqao por enterococo resistente a vancomicina (da sigla, em ingles, 
VRE) mostrou-se igual nos dois grupos. Esse estudo foi o primeiro que efetivamente 
demonstrou a que a DDS nao estava relacionada ao surgimento de patogenos resistentes, 
no caso bacilos Gram-negativos, e vem suscitando bastante discussao. 

Em relacao a outras formas de uso profilatico de antimicrobianos na prevencao de 
pneumonia, o guideline de prevencao de pneumonia do CDC de 2003 47 tambem coloca 
como questao nao resolvida o uso sistemico de antimicrobianos. O emprego de antimi- 
crobiano profilatico sistemico foi avaliado somente em um estudo clinico randomizado, 
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com o uso de cefuroxima por 24 h, desde o momenta da entubacao, reduzindo a inci- 
dencia de pneumonia de inicio precoce em pacientes com trauma craniano fechado. 46 
Por outro lado, uma meta-analise publicada recentemente (2006), 50 analisando oito 
estudos clinicos (sendo cinco ensaios clinicos controlados e randomizados e tres nao 
randomizados) concluiu que o uso profilatico de antimicrobianos diretamente no trato 
respiratorio (instila<;ao ou nebuliza^ao) reduzem os casos de pneumonia adquirida na 
UTI. Nao houve, entretanto, reducao na mortalidade relacionada a pneumonia com esse 
procedimento. Os antimicrobianos utilizados foram ceftazidima, colistina, tobramicina 
e gentamicina. 
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PR0FILAXIA ANTIMICR0BIANA EM CIRURGIA 





Hipertermia Maligna 


HELGA CRISTINA ALMEIDA DA SILVA 


DEFINigAO 

Hipertermia maligna (HM) e uma rea^ao hipermetabolica grave que ocorre em 
pacientes geneticamente suscetiveis apos a administracao de anestesicos inalatorios halo- 
genados e relaxantes musculares despolarizantes do tipo succinilcolina. 1 


DADOS EPIDEMIOLOGICOS 

A frequencia da crise de hipertermia maligna anestesica e estimada em 1:14.000 
anestesias pediatricas e 1:50.000 a 100.000 procedimentos anestesicos em adultos. 2 Pos- 
sivelmente, essa incidencia e subestimada, visto que ha relatos de pacientes que foram 
submetidos, sem intercorrencias, a varios procedimentos anestesicos com halogenados 
ou despolarizantes, antes de apresentarem crise de HM anestesica. 3 

A HM anestesica afeta mais frequentemente criancas, adolescentes e adultos jovens, 
predominando no sexo masculino. 4 Apesar de a maior parte dos pacientes ser de origem 
racial caucasiana, a sindrome tambem ocorre nas racas negra e oriental. 4 
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Na HM, o defeito basico esta no receptor rianodina ou canal de calcio lento do reti- 
culo sarcoplasmatico, localizado na fibra muscular esqueletica. O receptor rianodina 
apresenta aumento da sensibilidade aos agentes que estimulam sua abertura, alem de 
diminuicao da resposta aos agentes que inibem seu funcionamento. O gene desse recep¬ 
tor esta no cromossomo 19ql2-13.2, mas outros genes tambem estao envolvidos, como 
o receptor di-hidropiridina. 5,6 

As muta<;6es do gene do receptor rianodina podem ser expressas tanto pela susceti- 
bilidade a HM quanto pela doen<;a muscular tipo central core disease (CCD - doenca do 
alvo central), caracterizada por alteracoes clinicas variadas, como hipotonia neonatal e 
dismorfismos faciais, alteracoes ortopedicas, fraqueza e atrofia muscular. Do ponto de 
vista anatomopatologico, o core- ou alvo central - corresponde a uma area da fibra mus¬ 
cular desprovida de mitocondrias em razao do regime cronico de aumento dos niveis 
de calcio intracelular. A suscetibilidade a HM esta presente, virtualmente, em todos os 
pacientes com miopatia CCD, os quais devem ser sempre encarados como sob risco de 
HM. Por outro lado, alteracoes anatomopatologicas compativeis com a miopatia CCD 
sao encontradas em ate 20% dos pacientes suscetiveis a HM. 

A transmissao do traco de suscetibilidade a HM e autossomica dominante, com 
expressividade variavel (34 a 54%) e penetrancia reduzida. 7 Acredita-se que o traco de 
suscetibilidade a HM seja tao frequente quanto 1 para cada grupo de 3 mil pessoas. No 
Brasil, esse fato parece ser corroborado pela presenca das formas recessivas de CCD. 8 

QUADRO CLINICO 

Os sinais e sintomas podem comecar desde o momento da administrate da medi- 
cacao pre-anestesica ate horas apos a intervencao. 2 

Geralmente, o primeiro sinal e o aumento da concentracao de gas carbonico expi- 
rado, devido ao hipermetabolismo. 1 Em seguida, aparecem taquicardia, taquipneia, 
rigidez muscular localizada (trismo) ou generalizada (nao ha relaxamento muscular 
apos succinilcolina) e elevacao de temperatura (ate 45°C), alem de acidose respiratoria 
e metabolica. 

A hipertermia pode ser de aparecimento tardio. O quadro e frequentemente acompa- 
nhado de hipertensao arterial e arritmias, podendo levar a morte rapidamente durante a 
anestesia. Em funcao da necrose muscular generalizada, ocorre elevacao dos niveis seri- 
cos de potassio e de enzimas musculares, com consequente mioglobinuria e insuficiencia 
renal aguda. Outras complicacoes decorrentes da hipertermia e das alteracoes hemo- 
dinamicas e metabolicas sao edema pulmonar, coagulacao intravascular disseminada, 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), isquemia intestinal, sindromes compartimentais 
musculares, edema cerebral e convulsoes. 2,9 
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Ha describes de apresenta^oes clinicas atipicas com hipertermia tardia, alem de for¬ 
mas incompletas ou mais leves, como a hipertonia de masseter durante o ato anestesico 
ou a sindrome compartimental muscular e a insuficiencia renal por rabdomiolise no 
pos-operatorio. 3,7,10 ’ 11 

DIAGNOSTICO 

O principal objetivo da avalia<jao laboratorial nos pacientes suspeitos de HM e inves- 
tigar a suscetibilidade daqueles que sobrevivem a crise, bem como de seus familiares. 

A elevacao da creatinofosfoquinase serica (CPK), encontrada em 50% dos familiares 
de pacientes com HM, nao tern valor preditivo. O estudo genetico ainda apresenta limi- 
tapoes, pois exige alto grau de informa^ao e mais de uma geracplo acometida nas familias 
afetadas pela HM. 

Nas familias com HM, foram descritas dezenas de muta^oes diferentes no gene ria- 
nodina, alem de muta^oes em outros genes, como o di-hidropiridina. O gene rianodina 
possui grande extensao, o que dificulta e encarece o seu estudo, e mutapoes descritas 
em pequeno numero de pacientes suscetiveis, mas que revelaram indices inaceitaveis de 
resultados falso-positivos e falso-negativos. 12 

Atualmente, o encontro de mutagao causal no gene rianodina - caracterizando estu¬ 
do genetico positivo para suscetibilidade a HM - e aceito como diagnostico. Contudo, 
um estudo genetico negativo nao exclui a suscetibilidade a HM. 9 

O metodo mais confiavel para determinar a suscetibilidade a HM e o teste da contra- 
tura muscular in vitro com halotano e cafeina, apresentando positividade em pelo menos 
uma das duas substancias em praticamente 100% dos sobreviventes de um episodio de 
HM anestesica. Nesse teste, um fragmento de biopsia muscular e conectado a um trans- 
dutor que afere o grau de contracao muscular apos estimulo eletrico e o grau de tensao 
basal apos estimulo com drogas (contratura). O musculo e, entao, exposto a dose unica 
ou crescente de cafeina e/ou halotano 13 e a diferen<;a entre a resposta do musculo de indi- 
viduos normals e dos pacientes suscetiveis esta no maior grau de contratura alcangado e 
na menor sensibilidade a cafeina e ao halotano nos casos de HM. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial da HM envolve doencas ligadas ao aumento da produ^ao de 
calor, a diminui«;ao da dissipagao e a doencas hipotalamicas. 1416 A sindrome neuroleptica 
maligna e um exemplo de doencpi multifatorial que esta ligada a esses tres mecanismos de 
a<;ao. Dentre as condi<;6es que aumentam a produ<;ao de calor, estao o status epilepticus, o 
feocromocitoma, a intoxica<;ao por drogas (cocaina, ecstasy, aspirina), o tetano infeccio- 
so, o delirium tremens, a tireotoxicose, a catatonia fatal e a hipertermia por esfor^o fisico. 
Dentre as situacoes em que ocorre a diminui^ao da dissipacao do calor, estao as doencas 
de pele, as disfuruples autonomicas ou o uso de drogas anticolinergicas e a desidratacpio. As 
doencas do hipotalamo ja descritas em associacao a hipertermia sao os tumores, os aciden- 
tes vasculares cerebrais, as encefalites, os traumatismos cranioencefalicos e a sarcoidose. 
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A introdu<;ao precoce da terapeutica a base de dantrolene sodico inibe a liberate 
de calcio do reticulo sarcoplasmatico, reduzindo a mortalidade de quase 100 para 7%. 2 
O dantrolene deve, obrigatoriamente, estar disponlvel em todo service em que sejam 
utilizados halogenados e/ou succinilcolina. Sua administra^ao deve ser rapida, em bolo 
de 2,5 mg/kg repetidos em sucessao ate o controle das crises, que geralmente ocorre com 
doses de ate 10 mg/kg, embora doses maiores tambem possam ser utilizadas. 

Imediatamente apos a suspeita de HM, deve-se interromper a administratplo de todos 
os anestesicos halogenados e de succinilcolina e o paciente deve ser ventilado com oxige- 
nio a 100%. 17 ' 18 Apos a administra<;ao de dantrolene, deve-se proceder ao resfriamento, a 
corre<;ao dos disturbios hidroeletrollticos e acidobasicos, ao tratamento das arritmias e a 
inducao da diurese (2 mL/kg). A acidose e a hipercalemia merecem tratamento agressivo, 
com administrate de bicarbonato de sodio e solu^ao polarizante, respectivamente. 2 

O resfriamento deve ser feito por todas as rotas possfveis, tanto por colocacao de 
compressas geladas na pele quanto pela instilapao de soro gelado nas cavidades (estoma- 
go, bexiga e reto) e no sltio cirurgico. Por causa do risco de desencadear hipotermia, o 
resfriamento deve ser interrompido quando a temperatura alcanpar 38°C. 

Na HM, os bloqueadores do canal de calcio sao contraindicados para o tratamento 
de arritmias, pois seu uso associado ao dantrolene pode causar hipercalemia e parada 
cardiaca. 

Apos o tratamento inicial, deve-se fazer a monitora^ao dos niveis sericos de creati- 
nofosfoquinase (CPK), da coagulacao, das funebes renal e hepatica, da gasometria e dos 
eletrolitos. O seguimento dos niveis de mioglobina no sangue e na urina permite detectar 
a rabdomiolise mais precocemente. 

O paciente deve permanecer em unidade de terapia intensiva (UTI) e receber dantro¬ 
lene por mais 24 a 48 h, na dosagem de 1 mg/kg a cada 6 h. 2,17 

Assim queposslvel, deve-se contatar o service brasileiro de hotline para HM (11-5575- 
9873) e o caso deve ser notificado aos centros de vigilancia sanitaria e epidemiologica. 

CLASSIFICA^AO E ESCALA CLINICA DE HM 

A apresenta^ao clinica da HM pode ser muito variavel; apresenta desde formas ful- 
minantes ate formas moderadas e abortivas ou leves. 19 A forma fulminante representa a 
crise tipica, de instala^ao rapida, com quadro clinico metabolico e muscular exuberante, 
alem de alta mortalidade sem diagnostico e tratamento precoces. Com a diminui^ao do 
uso do halotano e/ou da succinilcolina e o concomitante aumento do uso de outros halo¬ 
genados, tornam-se mais frequentes as crises de instala^ao tardia, com altera^oes meta- 
bolicas e musculares moderadas ou somente com discretas alteracoes metabolicas, sem 
altera^oes musculares, sendo de diagnostico mais dificil. A hipertonia de masseter, isola- 
da ou com alteracoes metabolicas ou musculares, faz parte da cl ass ifi cacao da HM, assim 
como as crises de morte subita ou parada cardiaca inexplicada durante a anestesia. 1,19 
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Em 1990, foi publicada uma escala que tentou quantificar a probabilidade de um 
evento corresponder a HM (Tabelas 31.1 e 31.2). 20 Essa escala representou a opiniao de 
consenso de especialistas em HM e deve ser utilizada para estudos epidemiologies e cor¬ 
relate) com resultado dos testes diagnostics (testes genetic e de contratura muscular 
in vitro). Alem disso, nao deve ser rotineiramente empregada para diagnostico de crises 
individuals suspeitas de HM e decisoes sobre o tratamento, pois, nessas situates, deve 
prevalecer a analise dos contextos clinico e laboratorial individuals. 1 


TABELA 31.1 ESTIMATIVA DA PROBABILIDADE DE ACERTO DO DIAGNOSTICO DE HM 20 


Processo fisiopatologico 

Indicadores 

Pontos 

Rigidez muscular 

Generalizada (exceto calafrio) 

15 ou 


Espasmo de masseter apos succinilcolina 

15 

Destruigao muscular 

CPK > 20.000 Ul com succinilcolina 

15 ou 


CPK > 10.000 Ul sem succinilcolina 

15 ou 


Urina escura 

10 ou 


Mioglobinuria > 60 meg!" 1 

5 ou 


Mioglobinemia > 170 meg!" 1 

5 ou 


Potassemia > 6 mEq!' 1 

3 

Acidose respiratoria 

P ET C0 2 > 55 mmHg em ventilagao controlada adequada 

15 ou 


P ET C0 2 > 60 mmHg em ventilagao espontanea 

15 ou 


PaC0 2 > 60 mmHg em ventilagao controlada adequada 

15 ou 


PaC0 2 > 65 mmHg em ventilagao espontanea 

15 ou 


Hipercarbia inapropriada 

15 ou 


Taquipneia inapropriada 

10 

Acidose metabolica 

BE arterial < -8 mEq!" 1 

10 

Acidemia 

pH arterial < 7,25 

10 

Hipertermia 

Elevagao rapida e inapropriada da temperatura 

15 ou 


T > 38“C (inapropriada) 

10 

Ritmo cardiaco 

Taquicardia sinusal (inapropriada) 

3 ou 


Taquicardia ou fibrilagao ventricular 

3 

Dantrolene e acidose 

Reversao rapida 

5 

Antecedente familiar 

Em familiar de 1° grau 

15 


Em familiar de outro grau 

5 

Antecedentes familiar e 

Historia familiar positiva para HM e outro indicador 

10 

pessoal 

pessoal sugestivo em experience anestesica previa 


Bioquimica pre-operatoria 

CPK elevada em repouso (com antecedente familiar de HM) 

10 


HM: hipertermia maligna; CPK: creatinofosfoquinase; Ul: unidades internacionais; mEq: miliequivalentes; P^CO^ pressao parcial 
de gas carbonico expirado; PaC0 2 : pressao arterial de gas carbonico; BE: base excess (excesso de bases); meg: micrograma; 
L: litros; mmHg: milimetros de mercurio. 
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TABELA 31.2 ESTIMATIVA DA PROBABILIDADE DE ACERTO DO DIAGNOSTICO DE HM 20 


Pontuagao* 

Probabilidade 

Risco de HM 

0 

Quase impossivel 

1 

3 a 9 

Improvavel 

2 

10 a 19 

Algo menos que provavel 

3 

20 a 34 

Algo mais que provavel 

4 

35 a 49 

Bastante provavel 

5 

50 ou mais 

Quase certo 

6 

*Nao somar pontos de indicadores de um 

mesmo processo fisiopatologico. Considera 

a pontuapao maxima de cada processo. 


PROGNOSTICS 


O prognostico do paciente que apresenta a crise de HM esta diretamente ligado a 
rapidez de diagnostico e ao inicio do tratamento geral e espedfico com dantrolene. Com 
o diagnostico precoce e o tratamento a base de dantrolene, a mortalidade diminuiu para 
menos de 10%. O nao reconhecimento dos sinais iniciais da crise de HM leva ao trata¬ 
mento tardio, de modo que o quadro pode ser irreverslvel quando ja se iniciou insufici- 
encia de multiplos orgaos e sistemas de diflcil recuperapao. 

O paciente, tendo sobrevivido a crise e as suas complicacoes imediatas, como insufici- 
encia renal e coagula^ao intravascular disseminada, tern boa evolu^ao. Ocasionalmente, 
alguns pacientes cursam com caibras e dores musculares cronicas, podendo, ao longo do 
tempo, evoluir para miopatia do central core, com fraqueza e atrofia muscular. 


PREVENgAO 
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A preven^ao baseia-se na monitoracao cuidadosa de todo paciente submetido a anes- 
tesia, com especial atencao a capnografia e ao controle da temperatura, e na disponibi- 
lidade de dantrolene em todos os centros cirurgicos. 2,17 Durante a anestesia de paciente 
portador de doerupa neuromuscular, a succinilcolina nao deve ser empregada devido ao 
risco de rabdomiolise e hipercalemia com arritmias fatais. Alem disso, halogenados nao 
devem ser utilizados em pacientes com distrofias musculares ou com doencas de canais 
ionicos (miotonias e paralisias periodicas). 9 
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Na visita pre-anestesica, e importante investigar antecedentes familiares de HM, de 
hipertermia de esforco, de rabdomiolise inexplicada, de doencas neuromusculares, em 
particular as de canal ionico (miotonias e paralisias periodicas), de distrofias musculares 
e de miopatias congenitas CCD e multiminicore. Todos os pacientes sob suspeita, bem 
como seus familiares, devem ser encaminhados para a realiza<;ao dos testes de contratura 
muscular in vitro e genetico e considerados suscetiveis ate o resultado da investiga^ao. 

Existem protocolos de anestesia seguros para esses pacientes, evitando o uso de 
drogas anestesicas desencadeadoras. A profilaxia rotineira com dantrolene nao e mais 
recomendada. 2 

Em relacao aos cuidados na vida diaria, pacientes suscetiveis a HM devem evitar 
empregos em altas temperaturas ambientes, como metalurgicas, e atividades fisicas exte- 
nuantes, como maratonas, alem de serem dispensados do service militar. 


C 0 NCLUSA 0 

A HM anestesica, por acometer frequentemente individuos jovens e possuir alto indi¬ 
ce de mortalidade, representa uma catastrofe que pode ser evitada por meio da pesquisa 
sistematica de antecedentes em todos os pacientes, com a disponibilidade universal de 
monitoracao e tratamento adequados em todo servico de saude e o rastreamento da 
popula^ao suscetivel. O conhecimento da suscetibilidade permite a utiliza^ao de proce- 
dimentos anestesicos seguros para a popula^ao afetada, alem de proporcionar tranquili- 
dade para os membros nao suscetiveis das familias com HM anestesica. 

CONSIDERAgOES FINAIS 

Em HM, tempo e vida. Assim, o grupo norte-americano de HM, Malignant Hyper¬ 
thermia Association of the United States (MHAUS) disponibiliza um poster com os 
principals pontos para o diagnostico e tratamento da HM, o qual ja foi traduzido e 
adaptado para o portugues e deve ser afixado em centres cirurgicos (Tabela 31.3). 
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5. Arritmias usualmente respondem ao tratamento da acidose e hipercalemia. 
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ETC0 2 : gas carbonico expirado; CPK: creatinofosfoquinase; HM: hipertermia maligna; RPA: recuperagao pos-anestesica; UTI: unidade de terapia intensiva; K + : potassio; Ul: unidades internacionais; 
EV: endovenoso; mEq: miliequivalente. 

Fonte: traduzida e adaptada da MHAUS, maio de 2008. 21 
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Ressuseitagao 
Cardiopulmonar e Cerebral 


H ELI 0 PENNA GUIMARAES 
URI ADRIAN PRYNC FLATO 
J 0 AO PAULO BITTAR 
RENATO DELASCIO LOPES 


INTRODUgAO 

Em medicina intensiva e anestesiologia, o correto atendimento a parada cardior- 
respiratoria deve ser de conhecimento e pratica prioritarios a toda a equipe medica . 1 ' 4 
Na unidade de terapia intensiva (UTI) e no centro cirurgico, a necessidade de atitudes 
rapidas e precisas determina a continua necessidade de absoluto dominio das tecnicas 
e constante atualiza^ao do intensivista/anestesiologista nas diretrizes de ressuscitacao 
cardiopulmonar . 1,4 

DEFINI^OES E DESCRIBES 

A parada cardiorrespiratoria (PCR) e a cessa^ao siibita da circula^ao sistemica e da 
atividade ventricular util e ventilatoria em individuo com expectativa de restauracao da 
funcao cardiopulmonar e cerebral, nao portador de doen9a intratavel, ou fase terminal. 
Nesse cenario, define-se a ressuscitacao cardiopulmonar (RCP) como o conjunto de 
procedimentos realizados apos uma PCR com o objetivo de manter, artificialmente, a 
circulacao de sangue arterial ao cerebro e aos outros orgaos vitais, ate a ocorrencia do 
retorno da circulacao espontanea (RCE ). 2 5 
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Nova cadeia de sobrevivencia 

As recentes diretrizes mundiais de RCP publicadas em 2010 recomendam uma nova 
simbologia para a conhecida cadeia de sobrevivencia (Figura 32.1). 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 2 3 5 6 

A triade inconsciencia, ausencia de respira^ao e ausencia de pulso central (carotideo 
ou femoral) determina a PCR. A avaliapao do nivel de consciencia e realizada chamando 
a vitima em tom de voz elevado e contato vigoroso pelos ombros (Figura 32.2). Tao logo 
constatada a inconsciencia, deve-se solicitar a presemja imediata de “codigo azul” ou de 
equipe capacitada a atender a PCR, sempre com material adequado e completo para o 
atendimento (carro de parada e desfibrilador). 

Solicitada a ajuda, faz-se necessaria a imediata verificacao da presenpa de pulso central, 
que devera ocorrer entre 5 e 10 segundos (Figura 32.3), consistindo da palpa<;ao do pulso 
femoral ou carotideo. 

Na ausencia de pulso, devem ser iniciadas, imediatamente, as compressoes toracicas 
seguidas de ventilates, na frequencia de 30:2, ou, no minimo, 100 compressoes conti- 
nuas por minuto, na impossibilidade de ventilacao. 

A etapa final na sequencia diagnostica de PCR e a definicao da modalidade de parada, 
que requer monitorapao do ritmo cardiaco, frequentemente ja estabelecido em pacien- 
tes de UTI ou centro cirurgico. Este e um momento fundamental na determina<;ao da 
melhor sequencia do tratamento a ser efetuado de acordo com o mecanismo de parada. 
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Cadeia de Sobrevivencia de Atendimento Cardiovascular 
de Emergencia (ACE) Adulto da AHA 

0s elos na nova Cadeia de Sobrevivencia de ACE Adulto da AHA sao: 


1. Reconhecimento imediato da PCR e acionamento do servi^o de 
emergencia/urgencia. 

2. RCP precoce, com enfase nas compressoes toracicas. 

3. Rapida desfribilagao. 

4. Suporte avangado de vida eficaz. 

5. Cuidados pos-PCR integrados. 


FIGURA 32.1 Cadeia de sobrevivencia de ACE adulto. 

Fonte: adaptado da American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care, 2010. 
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FIGURA 32.3 Checagem do pulso carotideo. FIGURA 32.2 Avaliagao do nivel de consciencia. 

Modalidades de PCR 

Assistolia 

A assistolia e a ausencia de qualquer atividade ventricular contratil e eletrica em pelo 
menos duas derivagoes eletrocardiograficas (Figura 32.4). Trata-se do mecanismo mais pre¬ 
sente nas PCRs intra-hospitalares. Dois registros de UTI gerais brasileiras, utilizando proto- 
colo Utstein, demonstraram sua prevalencia variando de 76,4 a 85% dos casos de PCR. 7 ' 9 

Para a confirmacao do diagnostico, a avaliagao do tragado do eletrocardiograma em 
mais de uma derivagao (ou alteragao na posigao das pas do desfibrilador) com a ampli¬ 
tude aumentada deve ser sempre realizada seguindo as recomendagoes do protocolo “da 
linha reta”, conforme demonstra a Tabela 32.1. 



FIGURA 32.4 ECG de assistolia. 


TABELA 32.1 

PROTOCOLO DA LINHA RETA 

Verificar 

Agoes envolvidas 

Cabos 

Verificar ligaqao do desfibrilador/monitor 

Se o monitor estiver conectado ao paciente, checar todas as conexoes na sequencia: 
desfibrilador —> cabos do monitor —> eletrodos 

Se a monitoragao se faz pelas pas do desfibrilador, checar conexoes na sequencia: 
desfibrilador -» cabos das pas pas interface condutora -> pele do paciente 

Ganhos 

Checar ganho ou sensibilidade no monitor ou desfibrilador, aumentando-o 

Derivagoes 

Se o paciente estiver conectado ao monitor, mudar a derivapao empregada. Se as pas 
forem usadas, mudar seu eixo de posicionamento em 90° (ou seja, mover a pa da borda 
esternal superior direita para a borda esternal inferior direita e mover a pa situada no 
apice cardiaco para a borda esternal superior esquerda) 
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A assistolia e considerada o ritmo final de todos os mecanismos de PCR e apresenta 
pior prognostico. 1,3 

Fibrilagao ventricular 

A fihrilacao ventricular (FV) caracteriza-se pela ausencia de atividade eletrica orga- 
nizada com distribuiqao caotica de complexos de varias amplitudes, impossibilitando a 
atividade eletrica. Esse quadro gera contraqao incoordenada do miocardio, resultando 
em ineficiencia total do cora^ao em manter fracao de ejecao sanguinea. 3,10,11 
Sob o ponto de vista fisiopatologico, a FV possui tres fases: 1,3,4,6,12-14 

1. Fase eletrica: a mais suscetivel a desfibrila^ao, durando cerca de 5 min. 

2. Fase hemodinamica ou circulatoria: etapa crucial a perfusao cerebral e coronaria, 
quando compressoes toracicas sao fundamentals ao retorno a fase eletrica e a possi- 
bilidade de sucesso as manobras de RCP. 

3. Fase metabolica: terminal com manifesta^ao de assistolia de dificil reversao e consu- 
mo acentuado de ATP miocardico. 

AFVea modalidade mais comum de parada cardiorrespiratoria fora do ambiente 
hospitalar, estimando-se que 85% das PCRs extra-hospitalares nao traumaticas ocorram 
nesse ritmo. 3-6,13 No cenario brasileiro de UTIs, a FV e a terceira causa de PCR intra-hos- 
pitalar (5,4%). Ao ECG, apresenta-se com ondas irregulares e com amplitude e dura^ao 
variaveis (Figura 32.5). 7-9 

Taquicardia ventricular sem pul so 

A taquicardia ventricular (TV) sem pulso e a sequencia rapida de batimentos ectopi- 
cos ventriculares (superior a 100 por min), chegando a ausencia de pulso arterial palpa- 
vel e deterioracao hemodinamica. 3,4 

Segundo registros brasileiros, a TV sem pulso corresponde a 5% das PCRs em UTI. 7-9 
O ECG apresenta-se com repeticao de complexos QRS alargados (superiores a 0,12 
segundos) e nao precedidos de ondas P (Figura 32.6). 

As TV podem se apresentar sob formas monomorfica ou polimorfica. 

Atividade eletrica sem pulso 

A atividade eletrica sem pulso (AESP) e caracterizada com ausencia de pulso na pre- 
sen<;a de atividade eletrica organizada. 3,4,13,15-17 Nesses casos, o ECG pode se apresentar de 
normal ate ritmo idioventricular com frequencia baixa (Figura 32.7). 


CAUSAS DE PCR 1,3,4,6,13,1517 

As causas de PCR variam de acordo com a idade, normalmente resultando de isquemia 
miocardica, choque circulatorio ou septico, trauma, doenqa cardiovascular, entre outros. A 
associacao de uma modalidade de PCR a uma causa especifica nao e absolutamente incon- 
teste, ainda que por muito tempo a FV tenha sido condicionada a isquemia miocardica. 
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A Tabela 32.2 resume as principais causas de PCR de acordo com as diretrizes mun- 
diais de RCP mais atuais (ILCOR). 



FIGURA 32.5 ECG de fibrilagao ventricular: (A) fibrilagao de alta amplitude ("grosseira"); (B) 
fibrilagao de baixa amplitude ("fina"). 



FIGURA 32.6 ECG de taquieardia ventricular. 



TABELA 32.2 CAUSAS MAIS FREQUENTES DE PCR 


Os 5 Ts 

Os 5 Hs 

Tamponamento cardiaco 

EHipovolemia 

Tensao do torax (pneumotorax hipertensivo) 

Hipoxia 

Trombose coronaria (infarto agudo do miocardio) 

Hiper/hipocalemia 

Trombose pulmonar (tromboembolismo pulmonar) 

Hipotermia 

Toxicos (intoxicagao por antidepressivos triciclicos, betabloqueadores, 
digitalicos, bloqueadores dos canais de calcio etc.) 

El + (acidemia) 
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CONDUTA, TRATAMENTO E SEGUIMENTO 
Suporte basico de vida (SBV/BLS ) 2 ' 5,13,16 ' 18 

O suporte basico de vida (SBV), ou basic life support (BLS), consiste em procedi- 
mentos basicos de emergencia, objetivando o atendimento inicial do paciente vitima de 
parada cardiorrespiratoria. Trata-se do ponto primordial do atendimento a PCR e sua 
sistematizacao consiste na sequencia de atendimento CABD, em que: 

• C = circulaqao artificial ( circulation ); 

• A = abertura das vias aereas (airway)-, 

• B = ventilacao ( breathing ); 

• D = diagnostico e desfibrila^ao ( diagnosis and defibrillation). 


< 


CD 
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Circulation - Circulagao artificial 

Uma vez caracterizada a ausencia de pulso central, deve-se iniciar a compressao toracica 
externa (CTE). O paciente deve estar em decubito horizontal dorsal, apoiado em uma superfi- 
cie rigida interposta entre o doente e o leito. Frequentemente, em UTI ou centra cirurgico, uti- 
liza-se a “tabua” ou “prancha” de PCR sob o paciente, para garantir a rigidez da superficie. 2 ' 3 

A compressao toracica externa deve ser realizada no ter<;o inferior do esterno, 
excluindo-se o apendice xifoide. A tecnica de maior simplicidade e eficiencia igual con¬ 
siste no posicionamento da regiao hipotenar sobre a linha imaginaria dos mamilos, no 
centro do torax sobre o esterno. 3,18 

Os b racos do ressuscitador devem permanecer em extensao com as articulates dos 
cotovelos fixas, transmitindo ao esterno do paciente a pressao exercida pelo peso dos seus 
ombros e tronco, reduzindo a fadiga. A pressao aplicada deve ser suficiente para deprimir 
o esterno em 5 cm no adulto (equivalente a 30 a 40 kg) 3,16 " 18 (Figura 32.8). 

A sequencia de compressao deve ser ininterrupta, regular e ritmica, seguida de imediato 
relaxamento, com retorno total do torax, sem, entretanto, retirar as maos ja posicionadas. 

As compressoes devem ser de pelo menos 100 por min no adulto, obedecendo a sincro- 
nizac^ao de 30 compressoes para 2 ventilacoes, enquanto o paciente nao estiver intubado. 
Nos casos em que um suporte avan<;ado a via aerea ja foi estabelecido (intubado orotra- 
queal, combitube®, mascara laringea, traqueostomia), as compressoes toracicas devem ser 
continuas e independentes, associadas as ventilacoes (8 a 10 ventilacoes/min). 3,6,16,17 

Apos 5 ciclos de compressao e ventilacao, ou aproximadamente 2 min, deve-se reava- 
liar a presenca de pulso ou respira^ao espontanea, repetindo-se a reavalia^ao somente na 
presen«;a de altera^ao do ritmo cardiaco do paciente monitorado ao cardioscopio. Con- 
vem citar que as interrupcoes das compressoes toracicas devem ser limitadas ao menor 
tempo possivel (inferior a 5 segundos). 3,6,16,17 

Se o ritmo cardiaco voltar ao normal, deve-se manter a ventilacao artificial a cada 5 
a 7 segundos ate que o paciente retorne a ventilacao espontanea. Caso nao haja retorno 
da circulacao espontanea, a CTE deve ser continua ate a disponibiliza<;ao de um desfi- 
brilador (Figura 32.9). 3,6,16,17 
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FIGURA 32.8 Bragos em extensao e compres- 
soes suficientes para deprimir o 
esterno em 5 cm. 



FIGURA 32.9 Desfibrilador monofasico 
eonvencional. 


Airway - Abertura e controls das vias aereas 2 ~ 5J3J6 ~ w 

O estado de inconsciencia geralmente acarreta redu^ao do tonus muscular da lingua, 
propiciando a queda de sua base sobre a faringe e obstrucao da via aerea superior (VAS). 
Nesses casos, manobras simples, como dorsoflexao da cabeca, determinam a progressao 
anterior da mandlbula e promovem a desobstruc^ao da faringe (Figura 32.10). 

Outra manobra tambem pode ser executada, em casos de trauma, com o apoio das 
maos nos angulos da mandlbula, deslocando-a para frente (Figura 32.11). Para reali- 
zar essa manobra, o socorrista deve se posicionar atras da cabeca do paciente, com os 
cotovelos apoiados na superflcie em que ele esta deitado. Trata-se de uma manobra de 
escolha para suspeita de trauma cervical, evitando a dorsoflexao excessiva da cabeca e a 
consequente extensao da lesao. E relevante salientar que, nos casos em que ha a impos- 
sibilidade de adequada ventilacao com essa manobra, a tecnica habitual de dorsoflexao 
pode ser executada pela condi<;ao emergencial da situa^ao. 3,6,16,17 


Breathing - Ventilagao 

A ventilacao artificial no ambiente hospitalar e comumente realizada em duas moda- 
lidades: unidades bolsa-valva-mascara ou intubacao traqueal. 
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FIGURA 32.10 Abertura das vias aereas. 
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A ventilaijao inicial deve ser feita com as unidades bolsa-valva-mascara (Figura 32.12) 
com reservatorio de oxigenio de 15 L/min, caso o paciente nao esteja intubado. Convent 
citar que a mascara deve ser hermeticamente adaptada a face do paciente para que nao 
ocorra escape de ar (Figura 32.13). Para tanto, recomenda-se o uso da manobra do “C e 
E”, na qual os dois primeiros dedos (polegar e indicador) beam em formato de “C” segu- 
rando a mascara e evitando escape de ar, enquanto os tres ultimos retificam a via aerea 
pela tracao da mandibula. 3,4 

Nos pacientes ja intubados ou traqueostomizados, a ventila^ao pode ser iniciada com 
bolsa-valva-mascara e com reservatorio ligado ao oxigenio, procurando-se oferecer altas 
concentrates de oxigenio (preferencialmente 100%). Nessa condi^ao de via aerea avan- 
<;ada instalada, recomenda-se manter a frequencia entre 8 e 10 ventilates por minuto, 
durante a RCP, e entre 10 e 12 apos a recupera^ao da circulate espontanea. A resistencia 
ao fluxo aereo durante a ventila^ao pode ser eventual alerta para a presen<;a de oclusao da 
canula endotraqueal ou de disturbio mecanico, como pneumotorax hipertensivo. 3,16,17 

Quando o paciente encontra-se intubado ou ha a possibilidade de intubate rapida e 
segura, deve-se implantar a monitora^ao com a capnografia de onda. A capnografia quan- 
titativa continua com forma de onda e, agora, recomendada para pacientes intubados ao 
longo de todo o periodo peri-PCR. No uso adulto de capnografia quantitativa com forma 
de onda, as aplica<;6es, agora, content recomendacoes para confirmar o posicionamento 
do tubo traqueal, monitorar a qualidade da RCP e detectar o RCE com base em valores 
do dioxido de carbono no final da expira^ao (PETC02). Como o sangue deve circular 
pelos pulmoes para que o C02 seja exalado e medido, a capnografia tambem serve de 
monitor fisiologico da eficacia das compressoes toracicas e para detectar o RCE. Evidencias 
demonstraram que o PETC02 durante a RCP inferior a 10 mmHg esta associado a desfe- 
chos desfavoraveis ou obito. Nesse sentido, recomenda-se manter o PETC02 acima de 20 a 
25 mmHg como uma forma de avaliar e melhorar as compressoes toracicas. Nessa mesma 
dire^ao, quando ha aumento subito e manuten^ao de valores acima de 35 a 40 mmHg, este 
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FIGURA 32.12 Unidade bolsa-valva-mascara FIGURA 32.13 Ventilagao com unidade bolsa- 
com reservatorio. -valva-mascara. 
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achado pode se correlacionar a RCE sendo indicada avalia^o do pulso . 39,40 As compressoes 
toracicas ineficazes (decorrentes das caracteristicas do paciente, ou do desempenho do 
socorrista) estao associadas a um baixo PETC02. O debito cardiaco insuficiente ou uma 
nova PCR no paciente com RCE tambem causam redu 9 ao no PETC02. 

Desfibrilagao 3 ' 6 ' 16 ' 17 

O acesso a um desfibrilador condiciona imediata monitoracao e potencial aplica^ao 
do choque, caso haja presen 9 a de FV e TV sem pulso. 

As pas do desfibrilador devem ser posicionadas corretamente, permitindo que a maior 
corrente eletrica possivel atravesse o miocardio, o que pode ser obtido colocando-se uma 
pa a direita infraclavicular e paraesternal e outra a esquerda da linha medio axilar, no 
apice do cora^ao, evitando-se os mamilos. Nos portadores de marca-passos implantados 
na regiao infraclavicular direita, a alternativa pode ser posicionar uma pa no precordio e 
outra na regiao dorsal (infraescapular esquerda), denominanda posi^ao anteroposterior. 
Ambas as posi^oes demonstraram-se, recentemente, similares em eficacia e eficiencia. 

A recomendacao de carga varia de acordo com o tipo de desfibrilador, que pode ser bifa- 
sico, com cargas entre 120 e 200 J, e monofasico, com carga inicial recomendada de 360 J. 
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FIGURA 32.14 0 algoritmo convencional de SAVC para PCR foi simplificado e racionalizado para en- 

fatizar a importaneia da RCP de alta qualidade (ineluindo compressoes de frequencia 
e profundidade adequadas, permitindo retorno total do torax apos cada eompressao, 
minimizando interrupts nas compressoes e evitando ventilagao excessiva) e 0 fato de 
que as agoes de SAVC devem se organizar em torno de periodos ininterruptos de RCP. 
Um novo algoritmo circular tambem foi introduzido, demonstrado na figura acima. 
Fonte: adaptado de ILCOR/AHA. International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Sci¬ 
ence With Treatment Recommendations. 
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Suporte avar^ado de vida (SAV) 

O SAV ou advanced cardiac life support (ACLS) inclui recursos como monitoracao 
cardiaca, uso de farmacos, desfibriladores, equipamentos especiais para ventilacao, 
marca-passo e cuidados apos a ressuscitacao. 

Considerando a execu<;ao do suporte basico de vida ate o momento, e que o paciente 
apresenta ventilacao artificial e circulacao artificial por meio da compressao toracica exter¬ 
na, deve-se seguir o SAV de acordo com o tipo de mecanismo de PCR (Figura 32.14). 

Fibrilagao ventricular (FV) e taquicardia ventricular (FV) sem pulso 3A16 ' 17 

A FV e a TV sem pulso sao tratadas com desfibrilacao eletrica, aplicando-se um 
choque de 120 a 200 J (bifasico) ou de 360 J (monofasico). O nao retorno do ritmo 
cardiaco normal caracteriza a refratariedade da FV a desfibrilacao devendo-se manter 
as manobras de ressuscitacao (compressao toracica e ventilacao) sequenciadas, apos 5 
ciclos (30:2) ou 2 min, de novas tentativas de desfibrilacao. 

Ao insucesso dos dois primeiros choques, pode-se recomendar a realizacao da intuba- 
Cao orotraqueal (IOT) para garantir a qualidade da ventilacao, desde que nao haja ade- 
quada ventilacao com a unidade bolsa-valva-mascara. Convem citar que a IOT nao deve 
justificar a interrupcao das compressoes toracicas, a despeito de sua dificuldade de realiza- 
Cao. A intubacao, de acordo com as novas diretrizes de RCP, agrega o uso de capnografia 
de onda para determinar a eficiencia das compressoes. Valores de PETC02 menores que 
20 mmHg demandam melhoria da qualidade das compressoes e valores que subitamente 
se elevam e se mantem em 35 a 40 mmHg, podem justificar a verificacao imediata de pulso, 
pela possibilidade de recuperacao da circulacao espontanea (RCE). A implantacao de aces- 
so intravenoso (IV) ou intraosseo (IO) deve ser feita para a administrate de farmacos e a 
monitoracao continua do ritmo cardiaco. 19 ' 21 E importante lembrar que para cada admi¬ 
nistrate de farmaco deve ser administrado um bolo ou flush de liquido de 20 mL de soro 
fisiologico a 0,9% ou agua destilada e que o membro com acesso deve ser elevado a fim de 
facilitar o retorno venoso. 3,16,17 

O farmaco inicial de escolha e a adrenalina, na dose de 1 mg, IV/IO, a cada 3 a 5 min, ou 
dose unica de vasopressina na dose de 40 U, IV/IO, que podera substituir a primeira ou a 
segunda dose da adrenalina. 3,12,16,17 A administrate dos farmacos de acordo com as novas 
diretrizes nao esta condicionada de forma temporal a nova desfibrilacao, pois sao procedi- 
mentos que devem seguir sua propria sequencia temporal. Em caso de nao abolicao da FV/TV 
sem pulso apos as medidas inicialmente descritas, deve-se administrar amiodarona 300 mg, 



FIGURA 32.15 Torsades de pointes. 
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em bolo, IV/IO, diluido em 20 a 30 mL de soro glicosado a 5%, podendo ser repetida apos 
5 a 10 min, em caso de recorrencia, na dose de 150 mg, IV/IO. 3,6,16,17 

A lidocalna tambem pode ser utilizada para reverter a FV/TV sem pulso na dose de 
1 a 1,5 mg/kg, IV/IO, em bolo, podendo ser repetida de 3 a 5 min na dose 0,5 a 0,75 mg/ 
kg (dose cumulativa maxima de 3 mg/kg), seguida de desfibrila<;ao. 3,6,16,17 

Em TV polimorfica, torsades depointes (Figura 32.15) e suspeita de hipomagnesemia, 
pode-se utilizar sulfato de magnesio na dose de 1 a 2 g, IV, em bolo diluido em 10 mL de 
soro glicosado a 5%, seguido de desfibrila^ao. 3 ’ 16,16,17 

Atividade eletrica sem pulso (AESP) 

A sequencia do atendimento da AESP assemelha-se a realizada na assistolia e, como 
as demais, tambem deve receber especial atencao a potencial causa do evento, relembran- 
do a regra mnemonica dos “5 Ts” e “5 Hs” (ver Tabela 32.2). 3,6,13,15-17 

Convem citar que uma das novas recomenda^oes em RCP e a retirada da atropina 
dos protocolos de assistolia e AESP, por evidencias de seu insucesso em modificar a evo- 
lu 9 §o dos pacientes em PCR. 

Na abordagem secundaria, devem-se realizar avaliacoes e tratamentos especificos. A 
via aerea deve ser mantida com dispositivo orotraqueal (IOT), ventilaiplo e circula<;ao 
efetivas. As causas, conforme descrito anteriormente, sao comuns as demais modalidades 
de PCR, sendo relevante tecer algumas considerables especiais ao tratamento. 3,6,13,15-17 

1. A hipovolemia e a causa mais frequente de AESP e deve ser a suspeita inicial, de modo 
que a infusao de solu<;ao fisiologica durante a PCR, desde que nao haja claro sinal de 
sobrecarga volemica, e adequada. O conhecimento de causas potenciais que possam 
ter desencadeado o estado hipovolemico, como sangramento, vomito, diarreia, uso 
inadequado de diureticos, dentre outras causas, ajuda a decidir sobre a reposi^ao 
volemica. E importante ressaltar que a avalia^ao pulmonar deve ser frequente duran¬ 
te a infusao de liquidos. 3,6,13,15-17 

2. A hipoxia e outra causa extremamente comum de PCR em AESP, responsavel por 20 
a 53% dos casos. Ao se proceder a intuba^ao orotraqueal adequada, na grande maio- 
ria das vezes, a causa estara sendo corrigida. Com o paciente ja intubado, a verifica^ao 
da correta posi^ao do tubo e observa^ao da expansibilidade toracica bilateral devem 
sempre ser executadas. Eventuais dificuldades para intubacao podem ser contornadas 
com uso de dispositivos invasivos que permitem a ventila^ao sem visualizacpio das 
cordas vocais, como a mascara laringea e o combitubo. 3,6,13,15-17 

3. A hipercalemia e frequente em doentes renais cronicos, diabeticos e usuarios de medi¬ 
cares retentoras de potassio, como inibidores de ECA ou da aldosterona. A historia 
adicional e o exame fisico podem fornecer importantes informa^oes. As condutas para 
redu<;ao agressiva do potassio serico estao descritas na Tabela 32.3, sendo aplicaveis, 
durante a PCR, apenas o cloreto ou gluconato de calcio e o bicarbonate IV. 3,6,13,15-17 

4. Hipocalemia deve ser considerada em pacientes que estao em uso de diureticos. A 
terapeutica baseia-se na infusao de potassio diluido sempre em solu^ao fisiologica a 
0,9%. Nunca deve ser diluida em soro glicosado a 5%, pois a glicose estimula a pro- 
du<;ao de insulina, que carrega glicose e potassio para o interior das celulas. 3,6,13,15-17 
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Terapia 

Dose 

Inicio do efeito 

Duragao do efeito 

Antagonizar 

Cloreto de calcio 

5 a 10 mL de solugao a 10% 

(500 a 1.000 mg) 

1 a 3 min 

30 a 60 min 

Carregar o K + para dentro das celulas 

Bicarbonate de sodio 

1 mEq/kg em bolo, IV 

5 a 10 min 

1 a 2 h 

Insulina + glicose 
(1 U de insulina/2,5 g 
de glicose) 

Insulina regular 10 U, IV, em 50 
mL de glicose a 50%, em bolo 
(25 g de glicose), IV (uma seringa 
carregada previamente com 50 mL 
ou ampola de glicose a 50%) 

30 min 

4 a 6 h 

Nebulizagao com 
sabutamol (albuterol) 

10 a 20 mg de nebulizados em 

15 min 

15 min 

15 a 90 min 

Remover do organismo 

Diurese com 

furosemida 

40 a 80 mg, IV em bolo 

Quando a 
diurese comega 

Quando a diurese 

termina 

Resina de troca de 
cation (Kayexalato®) 

15 a 50 g, VO ou VR, mais sorbitol 

1 a 2 h 

4 a 6 h 

Dialise peritoneal ou 
hemodialise 

Segundo a instituigao 

Assim que 
iniciada 

Ate que a diurese 
termine 


K + : potassio; IV: intravenosa; VO: via oral; VR: via retal. 


TABELA 32.4 TERAPIA CORRELACIONADA A TEMPERATURA CENTRAL 


Temperatura central 

Terapia 

Hipotermia leve (34 a 

36°C) 

36°C 

Reaquecimento passivo ou ativo (aquecedores, cobertores) 

35°C 

Proteger contra perda de calor adicional e ventos trios 

Reaquecimento passivo e interno ativo 

34“C 

Remover roupas frias ou molhadas 

Colocar compressas quentes ou bolsa de agua quente em regiao inguinal e axilar 

Hipotermia moderada (30 a 34°C) 

33°C 

Reaquecimento passivo ainda e aceitavel e deve ser usado em todas as 
temperaturas 

Reaquecimento externo ativo 

32“C 

Reaquecimento externo ativo somente na regiao do tronco 

Nao aquecer ativamente a periferia 

31°C 

Reaquecimento externo ativo somente na regiao do tronco 

30°C 

Reaquecimento externo ativo somente na regiao do tronco 


(continual 
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TABELA 32.4 TERAPIA CORRELACIONADA A TEMPERATURA CENTRAL (CONT.) 


Temperatura central 

Terapia 

Hipotermia grave (< 30°C) 



29 a 18°C 

(18°C foi a menor temperatura 
registrada ate o momenta com 
oeorrencia de sobrevivencia) 


Continue o reaquecimento passivo e inicie o reaquecimento 
interno ativo por meio de: 
fluidos IV aquecidos a 42 a 46°C; 
espago de intervalo entre as medicagoes; 
oxigenio umido (42 a 46°C); 
reaquecimento com tubo esofagico; 
lavagem peritoneal sem potassio a 43°C; 
lavagem pleural a 43°C; 
circulagao extracorporea. 


TABELA 32.5 FARMACOS POTENCIALMENTE CARDI0T0XIC0S E SEUS TRATAMENTOS 

Farmaco ou toxina 

Antidoto especifico 

Tratamento adjuvante 

Antidepressivo ciclico 

- 

Bicarbonate, soro fisiologico, magnesio 

Benzodiazepinicos 

Flumazenil 

Suporte das vias aereas 

Betabloqueadores 

- 

Soro fisiologico, epinefrina, glucagon 

Bloqueadores dos canais 
de calcio 

Calcio 

Soro fisiologico, epinefrina, glucagon 

Cocaina 

- 

Benzodiazepinicos, labetalol 

Digoxina 

Anticorpos de fragmentos Fab 

- 

Etanol 

- 

Tratamento de suporte 

Isoniazida 

Piridoxina 

Diazepam 

Monoxido de carbono 

Oxigenio a 100% 

Oxigenio hiperbarico 

Narcoticos 

Naloxona 

Suporte de vias aereas 

Organofosforados 

Atropina 

Sulfato de protopam 
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5. A hipotermia merece especial atencao por sua frequente oeorrencia em centro cirur- 
gico e UTI, com prevalencia de admissao na UTI, quando proveniente de centro cirur- 
gico, de 20 a 57%. 23,24 A Tabela 32.4 demonstra os procedimentos a serem executados, 
de acordo com a temperatura central apresentada pela vitima de hipotermia. 3,6,16,17 

6. Na unidade de terapia intensiva, merecem atengao especial as intoxicagoes exogenas aci- 
dentalmente induzidas ou nao, que devem ter imediata abordagem com antidoto poten- 
cial, de acordo com o descrito na Tabela 32.5, para as intoxicagoes mais comuns. 3,6,16,17 

7. Acidose metabolica (ions H + ) deve ser considerada nos pacientes com historia de 
insuficiencia renal aguda e cronica, sepse, diabete melito descompensada, acidose 


RESSUSCITApAO CARDl0PU LMON AR E CEREBRAL 



























622 


< 

CD 

O 

O 


< 


< 


CD 


32 


latica associada a uso de antirretrovirais e estados de choque. O tratamento consiste 
em administrate) de bicarbonate de sodio 1 mEg/kg (classe Ila), corre^ao da hiper- 
glicemia e dialise assim que houver conduces clinicas. 3,6,13,15-17 

8. O tamponamento cardiaco ocorre quando o acumulo de liquido intrapericardico se 
da muito rapidamente, ultrapassando sua capacidade de distensao. A pressao diastoli- 
ca torna-se superior a pressao de retorno venoso, provocando redu^ao ou ausencia de 
enchimento. Pela historia clinica, suspeita-se de tamponamento cardiaco em vitimas 
de trauma, ruptura miocardica, pos-infarto, pacientes portadores de neoplasia, insu¬ 
ficiencia renal cronica (hipervolemia), insuficiencia renal aguda (estado uremico), 
insuficiencia cardiaca congestiva classe funcional IV da NYHA, estadio C ou D da 
AHA. Durante as compressoes cardiacas, nao se consegue palpar o pulso central e 
observam-se ingurgitamento das veias jugulares bilateralmente, baixa amplitude do 
ECG, complexos QRS estreitos e taquicardia. O tratamento emergencial e a pericar- 
diocentese, que esta indicada quando o tamponamento representa risco imediato de 
morte. O medico deve usar uma agulha calibrosa e longa (9 cm), do tipo cateter sobre 
agulha 14, acoplada a um “jacare” esteril (fio eletrico com uma presilha metalica tipo 
“jacare” em cada extremidade). Uma extremidade do jacare e acoplada ao cateter e a 
outra ao eletrodo de monitoracao precordial do eletrocardiografo. Instala-se o eletro¬ 
cardiografo e seleciona-se uma derivacao precordial. Faz-se uma pum;ao subxifoide a 
um angulo de 30 a 45° com a pele, direcionando a agulha ao acromio esquerdo, sem- 
pre puxando o embolo e observando o registro de ECG, que mostrara uma elevacao 
do segmento ST ao se tocar o epicardio ventricular. Observam-se a quantidade e o 
aspecto do liquido aspirado. Com o esvaziamento do saco pericardico, esperam-se 
aumento gradativo da amplitude do ECG, diminui^ao do ingurgitamento jugular e 
retorno da circula^ao. 3,6,13,15-17 

9. Pneumotorax hipertensivo e extremamente grave e pode ocasionar a morte em pou- 
cos minutos, pois a pressao intrapleural transmite-se ao mediastino, comprimindo 
as grandes veias do torax e impedindo o retorno venoso ao cora^ao. Na maioria 
dos casos, e causado por traumatismos toracicos, mas pode ocorrer por acidentes 
de puncao, barotrauma por ventila^ao mecanica, valvulas expiratorias com mau 
funcionamento em unidades bolsa-valva-mascara, apos realizacao de broncoscopia 
ou espontaneamente, pela ruptura de bolhas pulmonares subpleurais. O diagnostico 
e feito facilmente por meio da observa^ao da nao expansibilidade de um hemito- 
rax quando ventilado, associado a hipertimpanismo a percussao e ausculta abolida 
(ausencia de murmurios vesiculares) do lado acometido. O reposicionamento do 
tubo endotraqueal nao modifica esses achados. O diagnostico deve ser clinico, feito 
a beira do leito, dispensando radiografia de torax durante as manobras de ressus- 
cita<;ao. Deve-se transformar o pneumotorax fechado em aberto, por meio da des- 
compressao por puncao no segundo espa<;o intercostal, na linha hemiclavicular, no 
hemitorax acometido, com Jelco® acoplado a seringa. 3,6,13,15 " 17 



TABELA 32.6 RESUMO DAS MANOBRAS CABD (SBV) PARA ADULTOS 


Manobras 

Vitimas adultas 

Acionar 

Acionar socorro. Se houver a probabilidade de parada por asfixia, 
chamar ajuda apos aplicar 5 ciclos (cerca de 2 min) de RCP 

Circulagao (verificar o pulso) 

Carotida ou arteria femoral 

Pontos de referenda para 
compressao 

Centro do peito, entre os mamilos 

Metodo de compressao 

Compressao forte e rapida; permitir o retorno total do torax; usar 
duas maos 

Profundidade da compressao 

Minimo de 5 cm 

Frequencia da compressao 

Minimo de 100/min 

Relagao compressao-ventilagao 

30:2 (1 ou 2 socorristas) 

Vias aereas 

Inclinagao da cabega e elevagao do queixo (se houver suspeita de 
trauma cervical, usar a tecnica de elevagao da mandibula) 

Ventilagao 

2 ventilagoes para cada 30 compressoes 

Desfibrilagao 

Choque unico de 360 J (desfibrilador monofasico) ou 120 a 200 J 
(desfibrilador bifasico) 

Fonte: AHA.' 7 


TABELA 32.7 RESUMO DAS MANOBRAS CABD (SBV) PARA CRIANQAS 

Manobras 

Vitimas criangas 

Acionar 

Acionar socorro apos aplicar 5 ciclos (cerca de 2 min) de RCP. 

Para colapso testemunhado, acionar o socorro ao verificar que a 
crianga esta sem responsividade 

Vias aereas 

Inclinagao da cabega e elevagao do queixo (se houver suspeita de 
trauma cervical, usar a tecnica de elevagao da mandibula) 

Ventilagao de resgate 

2 ventilagoes de 1 segundo/ventilagao 

Ventilagao de resgate sem 
compressao toracica 

12 a 20 ventilagoes/min (aproximadamente 1 ventilagao a cada 3 
a 5 segundos) 

Ventilagao de resgate para RCP 
com via aerea avangada 

8 a 10 ventilagoes/min (aproximadamente 1 ventilagao a cada 6 
a 8 seg undos) 

Circulagao (verificar o pulso) 

Carotida ou arteria femoral 

Pontos de referenda para 
compressao 

Centro do peito, entre os mamilos 

Metodo de compressao 

Compressao forte e rapida; permitir o retorno total do torax; usar 

1 ou 2 maos 
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TABELA 32.7 RESUMO DAS MANOBRAS CABD (SBV) PARA CRIAN^AS (CONT.) 


Manobras 

Vitimas criangas 

Profundidade da compressao 

Aproximadamente 1/3 a 1/2 da profundidade do torax 

Frequencia da compressao 

Aproximadamente 100/min 

Relagao compressao-ventilagao 

30:2 (socorrista sozinho) ou 15:2 (2 socorristas) 

Desfibrilagao 

Choque unico de 2 J/kg 

Fonte: AHA.' 7 


TABELA 32.8 RESUMO DAS MANOBRAS CABD (SBV) PARA LACTENTES 

Manobras 

Vitimas lactentes 

Acionar 

Acionar socorro apos aplicar 5 ciclos (cerca de 2 min) de RCP. Para 
colapso testemunhado, acionar o socorro ao verificar que a crianga 
esta sem responsividade 

Vias aereas 

Inelinagao da cabega - elevagao do queixo (se houver suspeita de 
trauma cervical, usar a tecnica de elevagao da mandibula) 

Ventilagao de resgate 

2 ventilagoes de 1 a 2 segundo/ventilagao 

Ventilagao de resgate sem 
compressao toracica 

12 a 20 ventilagoes/min (aproximadamente uma ventilagao a cada 

3 a 5 segundos) 

Ventilagao de resgate para RCP 
com via aerea avangada 

8 a 10 ventilagoes/min (aproximadamente uma ventilagao a cada 6 
a 8 segundos) 

Circulagao (verificar o pulso) 

Braquial ou femoral 

Pontos de referenda para 
compressao 

Imediatamente abaixo da linha dos mamilos 

Metodo de compressao 

1 socorrista: 2 dedos. 2 socorristas: 2 polegares das maos que 
envolvem o torax 

Profundidade da compressao 

Aproximadamente 1/3 a 1/2 da profundidade do torax 

Frequencia da compressao 

Aproximadamente 100/min 

Relagao compressao-ventilagao 

30:2 (1 socorrista) ou 15:2 (2 socorristas) 

Desfibrilagao 

Nao recomendado para lactentes com menos de 1 ano 


Fonte: AHA.' 7 


Assistolia 3 ' 6 ' 13 ' 15 - 17 ' 25 

A assistolia deve ter seu diagnostics confirmado em mais de uma derivacao, confor- 
me protocolo da linha reta (ver Tabela 32.1). Nessa situagao, sao usados adrenalina na 
dose de 1 mg, IV/IO, a cada 3 a 5 min. O atendimento deve considerar a mesma sequen- 
cia preconizada para a AESP. 

Protocolos de eondutas 3A6 ' 1617 

As Tabelas 32.6 a 32.8 e a Figura 32.13 mostram as condutas preconizadas pelas dire- 
trizes ILCOR para ressuscitacao cardiopulmonar. 
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Tratamento apos o retorno da circula^o espontanea (RCE) 

A maioria das mortes apos uma ressuscitacao ocorre nas primeiras horas pos-RCE. 24-29 
Por isso, toda a aten<;ao deve ser dada na monitoracplo e no tratamento desses pacientes; 
primeiramente, na administrate de droga antiarritmica adequada, caso a PCR tenha 
sido em FV/TV sem pulso. A oferta inicial de oxigenio deve ser de 100%. Todo o perfil 
de exames laboratoriais, incluindo eletrolitos e marcadores de lesao miocardica, deve 
ser solicitado. 3 ’ 16,17 ’ 28 

Embora nao exista nenhuma grande evidencia de beneficio do rigido controle glice- 
mico no periodo pos-PCR, evidencias extrapoladas de outras situates clinicas sugerem 
beneficios desse controle, mantendo os valores glicemicos entre 144 e 180 mg/dL. 2-4 

A ventila^ao/oxigena^ao deve ser suficiente para manter o SO, em 94%, evitando-se a 
hiperoxia desnecessaria, com frequencia respiratoria mantida em 10 a 12 incursoes/min 
e um PETCO, em torno de 35 a 40 mmHg. 2-4 

A pressao arterial sistolica deve ser mantida em torno de 90 mmHg ou PAM de 65 
mmHg, utilizando, se necessaria, a infusao de volume ou drogas vasopressoras. 2-4 

Um eletrocardiograma deve ser obtido o mais rapido posslvel, sendo que o diag¬ 
nostic de infarto agudo com supradesnivelamento do segmento ST ou mesmo o alto 
risco cardiovascular sem outra causa aparente para a PCR, condiciona a necessidade de 
execute de angioplastia primaria ou cineangiocoronariografia diagnostica. 2-4 

Diferentes formas de prote<;ao neurologica tern sido estudadas para melhorar o prog¬ 
nostic do paciente. Ate o momento, e recomendada a indu<;ao de hipotermia terapeu- 
tica (32 a 34°C) em todas as vltimas de PCR em FV/TV sem pulso, extra-hospitalar, que 
se mantem comatosos ate 4 horas apos recupera^ao da circulate espontanea, por 12 a 
24 horas. 31-34 A hipotermia terapeutica em outros ritmos e em eventos intra-hospitalares 
ainda e considerada optional. 16,17,33 ' 34 

Aplicagao terapeutica da hipotermia apos parada eardiorrespiratoria 3,-34 
A hipotermia terapeutica pode ser definida como uma redu^ao controlada da tempe¬ 
rature central do paciente com objetivos terapeuticos predefinidos. 

A Tabela 32.9 destaca os possiveis efeitos fisiologicos da hipotermia. 

Disfungao miocardica pos-ressuscitagao eardiopulmonar 27 ' 35 ' 36 

A disfuncao miocardica pos-ressuscitacao apresenta-se frequentemente em sobre- 
viventes humanos de parada eardiorrespiratoria. Essa disfuncao tem importancia na 
determina^ao da sobrevida do paciente ressuscitado a curto e medio prazos. 

A disfuncao ventricular pos-ressuscitagao e descrita como um atordoamento do 
coraijao globalmente isquemico e que, como se pode presumir, apresenta os mesmos 
mecanismos fisiopatologicos da disfuncao contratil pos-reperfusao descrita em modelos 
de isquemia miocardica. Seus principals determinantes sao a intensa isquemia miocardi¬ 
ca que ocorre durante a PCR e a lesao adicional que resulta da reperfusao do miocardico 
isquemico. Portanto, e o tempo em que a vitima da parada eardiorrespiratoria ficou sem 
o suporte basic de vida o principal determinante da disfuncao. 27,35 
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TABELA 32.9 EFEITOS FISIOLOGICOS ESPERADOS QUANDO UTILIZADA HIPOTERMIA 
TERAPEUTICA (32 A 34°) 


Sistema 

Efeitos 

Neurologico 

Aumento relativo da perfusao cerebral 

Cardiovascular 

Bradicardia 


Discreto aumento na pressao arterial 


Alteragoes eletrocardiograficas como alargamento dos intervalos PR, QRS e QT, 
surgimento das ondas de Osborne 


Aumento da pressao venosa central 


Aumento da resistencia vascular sistemica 


Discreta redugao do debito cardlaco 

Respiratorio 

Tendencia a alcalose respiratoria 

Renal 

Aumento da diurese 


Disturbios hidreletrollticos 

Digestivo 

Redugao da motilidade gastrintestinal 


Leve pancreatite 


Aumento das enzimas hepaticas 

Hematologico 

Redugao do nurnero e da fungao das plaquetas 


Alteragao da cascata de coagulagao 


Redugao do nurnero e da fungao dos leucocitos 


Maior risco de sangramento e infecgao 

Metabolico 

Redugao do consumo de oxigenio 


Redugao da secregao e sensibilidade a insulina 


Aumento da adrenalina e noradrenalina 


Aumento do cortisol serico 


Tendencia a acidose metabolica 


Redugao no clearance de varias medicagoes, como sedativos, analgesicos e 
relaxantes musculares 


32 

O paciente que foi recuperado de uma PCR de qualquer etiologia deve ser tratado, 
nos primeiros minutos, de acordo com o protocolo estabelecido pelas diretrizes da Ame¬ 
rican Heart Association (AHA), no suporte avancado de vida em cardiologia (SAVC), 
anteriormente descritos, utilizando-se cristaloide IV ou drogas vasoativas para aumento 
da pressao arterial media e adicionando-se inotropicos IV, se necessario, como a dobu- 
tamina. Nesse ponto, a transference para uma UTI, visando a instalagao precoce de 
monitoragao hemodinamica invasiva, e fundamental. 16,17 

Os pacientes admitidos no hospital pos-RCP pre-hospitalar geralmente demonstram 
importante lesao neurologica anoxica, o que leva a alta mortalidade. Nos ultimos anos, 
surgiram varios estudos em modelos experimentais, demonstrando que a lesao neurolo¬ 
gica apos anoxia global grave e reduzida quando aplicada HT. 
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As tecnicas testadas para resfriamento sao diversas: bolsas de gelo, infusoes geladas 
na arteria carotida, circula^ao extracorporea com este proposito, capa contendo solucoes 
geladas (-30°), lavagem nasal, lavagem gastrica, lavagem vesical, lavagem peritoneal, 
lavagem pleural, cateteres resfriadores, infusao de liquido gelado (4°C), manta com cir- 
cula^ao de ar gelado, dentre outras. O principio que deve nortear a escolha da forma de 
resfriamento ideal deve ser o que resfrie de modo mais rapido e pratico e e absolutamen- 
te fundamental que o controle da temperatura seja sempre executado de forma central 
(termometro esofagico, timpanico ou retal). 

Recomenda-se man ter a hipotermia terapeutica por 12 a 24 horas. O reaquecimento 
pode ser passivo (aproximadamente 0,57hora) ou ativo (usando cobertor termico, com 
aproximadamente l°/hora). 

Em resumo, os criterios de inclusao utilizados para protocolo de hipotermia terapeu¬ 
tica foram predominantemente de pacientes com fibr ilaqao ventricular ressuscitados fora 
do ambiente hospitalar e que sao admitidos no hospital em Glasgow 9 ou abaixo. 31 ' 34 


Quando parar esfor^os de ressuscitagao? 

Um dos maiores dilemas medicos consiste no momento de parar ou mesmo se 
deve-se iniciar a RCR Por principio, aplica-se RCP para vitimas de PCR nas quais os 
procedimentos nao sao futeis. Idealmente, cada caso internado no hospital deveria ser 
previamente discutido quanto a possivel RCP, caso eventualidade ocorresse, e uma reco- 
menda^ao do proprio paciente deveria estar exposta no prontuario. No entanto, questoes 
eticas e legais no Brasil ainda suscitam discussao sobre esse ato. A decisao de terminar 
o suporte avan^ado de vida e individualizada e muito influenciada pelas condicoes 
pre-PCR, pela qualidade do atendimento da atual PCR e ate por desejos manifestados 
pelo paciente antes da perda de consciencia. 3,6,16 ’ 17 ’ 37 ’ 38 

As diretrizes de RCP publicadas em 2010 definiram alguns criterios para cessar os 
esforcos de ressuscita<;ao em adultos vitimas de PCR extra-hospitalar de acordo com a 
regra de SAV para encerramento da ressuscita^ao, que considera o termino dos esforcos 
de ressuscita<;ao antes do transporte por ambulancia, caso todos os criterios abaixo esti- 
verem presentes: 

• PCR nao presenciada (por qualquer pessoa); 

• RCP nao administrada por nenhuma pessoa presente; 

• ausencia de RCE apos cuidados completos de SAV. 
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Fora do ambiente hospitalar: 

• nenhum choque aplicado. 

Esta recomenda^ao esta baseada no principio de futilidade, ou seja, quando uma 
intervencao propicia uma taxa inferior a 1% de sobrevida associada ao estudo de Morri¬ 
son et al. 41 Contudo, deve-se individualizar a situa^ao e haver um consenso entre todos 
os socorristas. 
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As evidencias relacionadas a ressuscitacao cardio-cerebral-pulmonar estao em cons- 
tantes mudancas no intuito de melhorar a sobrevida dos pacientes em situates amea^a- 
doras de vida. Por meio da disseminacao da informa^ao e de sua real implementaqao na 
pratica cllnica, sera possivel, em um futuro breve, modificar a evolupao dos pacientes. 
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Smdromes Coronarianas 

Agudas 


RENATA TEIXEIRA LADEIRA 
EVERTON PAD I LEI A GOMES 


INTRODU^AO 

As sindromes coronarianas agudas (SCA) caracterizam-se por um conjunto de 
sintomas compativeis com isquemia miocardica aguda, envolvendo infarto agudo do 
miocardio (IAM), IAM com supradesnivel do segmento ST (IAMCSST), 1 ' 3 IAM sem 
supradesnivel do segmento ST (IAMSSST) e angina instavel (AI) (Figura 33.1). 4,5 

No Brasil, em 2005, houve um total de 64.455 mortes por infarto. 6 Ja nos Estados 
Unidos, em 2004, ocorreram 1,565 milhao de admissoes hospitalares por SCA, sendo 669 
mil por AI e 896 mil por IAM. 4 

A ocorrencia de IAM no perioperatorio (IAMP) e um dos preditores mais importan- 
tes de morbimortalidade a curto e longo prazos em cirurgias nao cardiacas. Contudo, 
mais de 80% dos casos sao assintomaticos. Em um mesmo estudo, nao sendo monitora- 
dos o eletrocardiograma e as enzimas cardiacas, a incidencia de IAMP foi de 3,6%. Em 
contrapartida, sendo dosada rotineiramente a troponina, a incidencia subiu para 12%. 7 
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Como processo inicial, tem-se o surgimento da placa aterosclerotica, associada aos 
fatores de risco classicos, como historia familiar de coronariopatia, hipertensao arterial, 
diabete melito, tabagismo e dislipidemia. 8 Todavia, nao e o crescimento progressive da 
placa que gera as SCA. Sua fisiopatologia envolve ruptura ou erosao aguda da placa, com 
exposi^ao de substancias, como o nucleo lipidico, que promovem ativacao e agregacao 
plaquetaria, geracao de trombina e formaqao do trombo. Assim, ha interrupqao abrupta 
do fluxo sanguineo coronario. 8 

Nos casos de trombos oclusivos, ocorre necrose de toda a espessura da parede ven¬ 
tricular, gerando o IAMCSST. 1 ' 3 Quando o trombo nao oclui a luz ou ocorre lise espon- 
tanea com restaura<;ao do fluxo em menos de 20 min, tem-se as SCASSST englobando 
a AI e IAMSSST 4,5 (Figura 33.1). 

DIAGNOSTICO 

Com o desenvolvimento de marcadores mais especificos de necrose miocardica, 
como a troponina, um Comite Internacional revisou a defmicao de IAM. Deve haver 
aumento caracteristico e diminuiqao gradual, perfazendo, portanto, uma curva dos 
marcadores de necrose com pelo menos um dos seguintes criterios: 

• sintomas de isquemia; 

• desenvolvimento de onda Q patologica ao eletrocardiograma (ECG); 

• alteracdes isquemicas do ECG (infra ou supradesnivel do segmento ST); 

• imagem evidenciando nova perda de miocardio viavel ou nova altera<;ao da contra- 
tilidade regional. 9 

A presen pa de dor precordial tipica deve ser sempre valorizada. Contudo, no paciente 
em unidade de terapia intensiva (UTI), ocorrem outros estimulos dolorosos, podendo 
o paciente estar sedado e/ou com analgesia continua. Assim, sao necessarios exames 
complementares. 


ECG 

Apesar de baixa sensibilidade, o ECG tern boa especificidade. A presenqa de supra¬ 
desnivel do segmento ST tern especificidade de 91% para o diagnostico de IAMCSST. 
Resultados com infradesnivel do segmento ST > 0,5 mm ou inversao de onda T > 2 mm 
conferem risco moderado de SCASSST e de maior morbidade e mortalidade. 10 

Deve-se ter como meta a realiza<;ao do primeiro ECG em pacientes com dor tora- 
cica, admitidos na unidade de emergencia, em 10 min apos sua chegada. Pode-se ter 





Diagnostico inicial 


ECG 

I 

Marcadores 
de necrose 

I 

Diagnostico final 


f 


Sindrome coronariana aguda 









Sem elevagao de ST Com elevagao de ST 


II I 


Angina 

r IAMSSST -| 


r IAMCSST 

instavel 






' ' 

> 


1AM nao Q 1AM com Q 1AM nao Q 1AM com Q 


633 


FIGURA 33.1 Pacientes com desconforto isquemico podem apresentar ou nao supradesm'vel do 
segmento ST no eletrocardiograma (ECG). Dentre os pacientes com supradesnivel 
do segmento ST, a maioria desenvolvera 1AM com onda Q, enquanto a minoria 
tera urn infarto agudo do miocardio (1AM) sem onda Q. Ja os pacientes que se 
apresentam sem supradesnivel do segmento ST, ou seja, aqueles com 1AM sem 
supra ou angina instavel, na maioria das vezes, nao desenvolvera onda Q no ECG. 
A diferenciagao entre angina instavel ou 1AM sem supradesnivel do segmento 
ST e feita com base na presen^a ou nao de marcadores e necrose miocardica na 
corrente sanguinea. 

IAMSSST: infarto agudo do miocardio sem supradesnivel do segmento ST; IAMCSST: infarto agudo do miocardio com 
supradesnivel do segmento ST. 

Fonte: adaptado de Antman. 1 ' 


diferentes situates, isto e, se o ECG inicial for diagnostico, deve-se manter monitoracao 
eletrocardiografica continua; porem, na ausencia da mesma, recomenda-se realizar tra- 
<;ados convencionais de doze deriva^oes a cada 12 horas nas primeiras 24 horas e, a partir 
dal, uma vez ao dia nos dias subsequentes. Devem-se realizar tracados a cada 3 horas 
ate a nona hora apos o inicio do quadro doloroso, visando a estratifica<;ao do pacien- 
te. Se o paciente permanece com dor e o primeiro ECG estiver normal, e importante 
realizar ECG seriados a cada 5 a 10 min, buscando o surgimento de supradesnivel do 
segmento ST. Sempre que houver novo episodio doloroso ou aparecimento de qualquer 
altera^ao no quadro clinico/hemodinamico do paciente, devem ser realizados tracados 
adicionais. 1 ' 5 
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Aproximadamente 4% dos pacientes com IAMCSST, devido a oclusao de corona- 
ria circunflexa (Cx), podem ter supradesmvel isoladamente em deriva^oes posteriores 
(V7-V9). Nos infartos de parede inferior (DII, Dill, aVF), devem ser feitas as deriva^oes 
direitas (V3R-V4R), a fim de excluir infarto de ventriculo direito (VD), e posteriores, 
com implicacao prognostica. 1-3 
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Marcadores bioqui'micos de necrose miocardica 

A dosagem de enzimas musculares, como creatinofosfoquinase (CPK) total, transa¬ 
minase glutamico-oxalacetica (TGO) e desidrogenase latica (DHL), e bastante sensivel, 
porem inespecifica para lesao miocardica, nao devendo ser incorporada a rotina de 
diagnostico desses pacientes. 1-5 

A CK-MB-atividade e mais especifica para lesao miocardica, porem, e elevada em 
outras situates, como cirurgias cardlacas, doenqas musculares perifericas agudas e cro- 
nicas, doenqa maligna, choque cardiogenico, cardioversao eletrica e tromboembolismo 
pulmonar. Nesse caso, a correla^ao com CPK total deve ser realizada, pois relacoes meno- 
res que 6% ou maiores que 20% tern baixa probabilidade de SCA. 7 A CPK-MB-atividade 
eleva-se em 4 a 6 horas apos inlcio dos sintomas, com pico em 18 horas, normalizatpio 
em 48 a 72 horas e sensibilidade de 93% apos 12 horas. 

A utilizaqao de testes imunologicos com anticorpo anti-CK-MB, que dosam sua 
concentracao proteica, melhorou sua sensibilidade clinica e sua especificidade anali- 
tica e promoveu rapidez na realizacao do exame, superando a CPK-MB-atividade. O 
CK-MB-massa tem sensibilidade de 50% em 3 horas e 80% em 6 horas. As troponinas 
I e T elevam-se entre 4 e 8 horas, com pico entre 36 e 72 horas e normalizacao entre 5 
e 14 dias. Sao mais especificas que a CPK-MB, sendo indispensaveis em portadores de 
doenqas que diminuem sua especificidade, alem de serem uteis nos casos de diagnostico 
tardio de IAM. 1-5 E importante determinar se a troponina e positiva ou negativa, mas o 
valor maximo que ela assume e indiferente. Dessa forma, e desnecessario fazer curva de 
troponina, pois nao tem utilidade no diagnostico de reinfarto. 12 

Nos pacientes com suspeita de AI/IAMSSST, se as primeiras dosagens dos dois mar¬ 
cadores estiverem normais, deve-se realizar uma segunda dosagem apos 9 a 12 horas. Se 
esta estiver normal, pode-se considerar esses pacientes com angina instavel e classificar o 
risco de acordo com criterios clinicos e eletrocardiograficos (Tabela 33.1) 4,5 


Ecocardiograma 

Preferencialmente, deve ser realizado pelo menos um ecocardiograma na admissao 
do paciente a UTI e sempre que houver sinais de deterioracao clinica da funcao ventri¬ 
cular ou novos sopros a ausculta cardiaca, que podem corresponder a rotura de musculo 
papilar, com insuficiencia mitral aguda e comunicaqao interventricular. 1-5 


Estudo hemodinamico 

E importante ter cuidado especial com pacientes idosos, diabeticos ou com disfuncao 
renal. Deve-se fazer preparo do paciente por 12 horas antes e 12 apos o procedimento, 
por meio de hidrata^ao venosa continua com soluqao salina a 0,45% (1 mL/kg/h). Se 




TABELA 33.1 ESTRATIFICAgAO DE RISCO 


Caracteristicas 

Alto (pelo menos uma 
das caracteristicas 
abaixo) 

Intermediario (nenhuma 
de alto risco, mas 
pelo menos uma das 
caracteristicas abaixo) 

Baixo (nenhuma de risco 
alto ou intermediario, 
mas uma das 
caracteristicas abaixo) 

Historia 

Idade > 75 anos 

Sintomas de isquemia 
progressiva nas ultimas 

48 h 

Idade 70 a 75 anos 

1AM ou cirurgia de revascu- 
larizagao miocardica previa 
Uso previo de AAS (ultima 
semana) 

Doenga vascular periferica 
ou cerebrovascular 


Dor precordial 

Prolongada (> 20 min), 
em repouso, ainda com 
dor durante a avaliagao 

Prolongada (> 20 min), em 
repouso, assintomatico no 
momento da avaliagao 

Dor em repouso < 20 min 
aliviada com repouso ou 
nitrato sublingual 

Sintomas novos ou 
progressives de angina 
classe III ou IV da CCS 
nas ultimas 2 semanas, 
sem dor em repouso 
prolongado (> 20 min), 
mas com risco moderado/ 
alto de DAC 

Exame fisico 

Edema pulmonar 

Piora ou surgimento de 
sopro de regurgitagao 
mitral ou estertores 
pulmonares 

B3, hipotensao, 
bradicardia, taquicardia 



ECG 

Infradesnivel do 
segmento ST > 0,5 mm 
(associado ou nao a 
episodio anginoso) 
Alteragao dinamica do 
segmento ST 

Bloqueio de ramo novo, 
ou presumivelmente novo 
Taquicardia ventricular 
sustentada 

Inversao da onda T > 2 mm 
Ondas Q patologicas 

Normal ou inalterado 
durante o episodio de dor 

Marcadores 
bioquimicos 
de dano 

miocardico 

Acentuadamente 

elevados* 

Discretamente elevados** 

Normais 


'Marcadores bioquimicos de dano miocardico acentuadamente elevados: acima do percentil 99. "Elevagao discreta: acima 
do nivel de detecgao e inferior ao percentil 99; ECG: eletrocardiograma; 1AM: infarto agudo do miocardio; AAS: acido acetil- 
saiicilico; CCS: Canadian Cardiovascular Society; DAC: doenga arterial coronariana. 
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houver disfuncao renal, acrescenta-se, alem da hid ratable, N-acetilcistefna na dose de 
600 mg a cada 12 horas, 24 horas antes e apos o cateterismo (4 doses). 13 

Nos pacientes de alto risco, com isquemia persistente ou instabilidade hemodinami- 
ca, recomenda-se a cineangiocoronariografia de emergencia (realizada nas primeiras 6 
horas). Nos pacientes com isquemia recorrente, evidencia eletro e/ou ecocardiografica 
de extensa area em risco ou, ainda, com arritmia ventricular grave, recomenda-se a 
realiza^ao em carater de urgencia (dentro das primeiras 24 horas). Nos pacientes sem 
qualquer das complicates anteriores, pode-se proceder ao estudo no primeiro dia util 
apos a interna^ao do paciente. 1 " 5 

Nos pacientes de risco intermediary, de acordo com o quadro clinico, fatores subse- 
quentes, historia previa e condicoes do servi^o, pode-se realizar a estratificacao inicial inva- 
siva ou nao invasiva. No caso de estratificacao nao invasiva, recomenda-se a realizacao de 
teste provocativo de isquemia (teste ergometrico, cintilografia de perfusao miocardica ou 
ecocardiograma de estresse) em 48 a 72 horas apos a estabilizacao do quadro clinico. 1 ' 5 

ESTRATIFICACAO DE RISCO DA Al E IAMSSST 

A estratificacao do risco deve ser feita em todos os pacientes, visando a adequar o 
melhor tratamento ao quadro clinico apresentado. Diversas tabelas de estratificacao de 
risco foram propostas, utilizando diferentes estudos para sua validacao. Segundo a Socie- 
dade Brasileira de Cardiologia (SBC) 5 e a American Heart Association/American College 
of Cardiology (AHA/ACC), seguem-se as recomendacoes propostas na Tabela 33.1. 4 

TRATAMENTO DAS SCA 
Medidas gerais 

Conduta inicial 

1. Acido acetilsalicflico (AAS): 200 mg, via oral (VO), macerados. As contraindicacoes 
ao uso desse medicamento sao hipersensibilidade conhecida, ulcera peptica ativa, 
discrasia sanguinea e hepatopatia grave. Na alta hospitalar, a dose e reduzida para 
100 mg. 3,5 

2. Oxigenio: e aceitavel manter aporte de oxigenio em todos os pacientes, com fluxo de 
3 L/min e saturacao de 100% pelo perfodo de 3 horas. Nos pacientes com saturacao 
pela oximetria de pulso abaixo de 90% e/ou sinais clfnicos de hipoxia, recomenda-se 
a continuidade do aporte de 0 2 . 15 

3. Nitratos: devem ser utilizados na forma sublingual (SL) para tratamento de quadro 
de espasmo coronario ou para diminuicao dos sintomas de precordialgia (dinitrato 
de isossorbida 5 mg, apresentacao para uso SL). Nao devem ser utilizados na vigencia 
de hipotensao arterial (PAS <100 mmHg), concomitantemente ao uso recente dos 
inibidores da fosfodiesterase-5 (medicamentos para tratamento da disfuncao eretil) 
nas ultimas 24 a 36 horas, de acordo com a meia-vida do farmaco utilizado, nem em 
quadro de IAM com acometimento clinico do VD. 1 ' 5 





4. Morfina: pode ser utilizada na dose de 2 a 4 mg, endovenosa (EV), podendo repetir- 
se dentro de 5 a 15 min, com aten^ao especial para os niveis de pressao arterial e nos 
casos de IAM com VD. Alternativamente, pode-se utilizar o sulfato de meperidina 
fracionada na dose de 20 a 50 mg. 1 " 5 

5. Repouso no leito. 

Betabloqueadores 

A redu^ao do consumo de oxigenio por meio da diminui^ao da frequencia cardiaca 
deve ser um alvo em todos os pacientes com SCA comprovada. Entretanto, o estudo 
Commit demonstrou que o uso precoce de betabloqueador venoso (metoprolol) aumen- 
tou a incidencia de choque cardiogenico - percentual especialmente significativo no 
grupo de pacientes acima de 75 anos e/ou com sinais de baixo debito cardiaco. 14 Desse 
modo, convencionou-se como contraindicacoes ao inicio de betabloqueadores, nas pri- 
meiras 24 horas, em pacientes com SCA, condicoes como: 
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• sinais de falencia cardiaca; 

• evidencias de baixo debito cardiaco; 

• risco elevado de choque cardiogenico (considerando um ou mais dos seguintes 
fatores: idade > 70 anos, pressao arterial sistolica abaixo de 120 mmHg, taquicardia 
sinusal acima de 110 batimentos por minuto (bpm), ou frequencia cardiaca abaixo 
de 60 bpm, e pacientes tratados tardiamente por SCA; 

• outras contraindicacoes relativas para o uso de betabloqueadores, como intervalo PR 
maior que 0,24 segundos, bloqueio atrioventricular de segundo ou terceiro graus; 
asma bronquica ou doen^a ativa de vias-aereas. 


Todavia, mesmo os pacientes com contraindicacoes para o inicio de betabloqueado¬ 
res nas primeiras 24 horas, devem ser reavaliados para inicio posterior dessa medicacao 
(prevencao secundaria). 14 

Quando indicado, deve ser utilizado inicialmente o betabloqueador oral (classe I), 
com o objetivo de alcancar frequencia cardiaca em torno de 55 a 60 bpm. No caso de 
contraindicacoes relativas ao betabloqueador, pode-se utilizar um agente de curta acao, 
em doses reduzidas, VO, como propranolol na dose 20 mg a cada 8 horas. E possivel, 
tambem, em indicacoes especificas, como taquicardia supraventricular, utilizar betablo¬ 
queador venoso, sem as contraindicacoes descritas, como o metoprolol, na dose 5 mg, 
repetido a cada 10 min, ate a dose maxima de 15 mg, ou mesmo o propranolol na dose 
de 1 mg a cada 5 min, ate o maximo de 5 mg. 3 ' 5,14 
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Nitrato endovenoso 

Apos o uso inicial do nitrato SL, deve-se utilizar a nitroglicerina EV rotineiramente, 
na dose de 5 a 10 mcg/min, tituladas para 10 mcg/min a cada 5 a 10 min, ate o alivio dos 
sintomas ou o surgimento dos efeitos colaterais (cefaleia ou hipotensao), com pressao 
arterial sistolica (PAS) menor que 90 mmHg ou queda da PAS maior que 30% no pacien- 
te hipertenso, em infusao continua por 24 a 48 horas. 1 " 5 
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Antagonista dos canais de cd/c/'o 

Deve ser utilizado em pacientes que persistem com sintomas anginosos, mesmo apos 
a introducao de nitrato e betabloqueador, e que tem contraindica^ao absoluta ao uso do 
betabloqueador, e evitado em pacientes com insuficiencia cardiaca. 1-5 

Quando indicado, pode ser utilizado o diltiazem, VO, na dose de 60 mg a cada 8 
horas. No caso de idosos ou na vigencia de hipotensao arterial, deve-se utilizar a dose de 
30 mg, VO, a cada 8 horas, nas primeiras 24 horas. Se for necessario maior controle da 
frequencia cardiaca, pode-se utilizar verapamil, na dose de 80 mg, VO, a cada 8 horas. 

O nifedipino nao deve ser utilizado, devido ao fato de predispor o aumento reflexo na 
frequencia cardiaca, com aumento da mortalidade. Em pacientes ja em uso de betablo¬ 
queador, pode ser considerado seu uso como antianginoso ou anti-hipertensivo. Nao ha 
estudos sobre diidropiridinicos de longa duracao. 1-5 
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Inibidores da enzimci eonversora da angiotensina (IECA), bloqueadores 
sdetivos dos reeeptores ATI da angiotensina II e bloqueadores da 
aldosterona 

Apos o IAM, ocorre hiperatividade neuro-humoral, que pode gerar aumento pro¬ 
gressive das camaras cardiacas, com piora gradativa da funcao ventricular, processo 
conhecido como remodelamento ventricular esquerdo. Assim, os IECA e os bloqueado¬ 
res ATI tem como principal funcao prevenir o remodelamento ventricular, reduzindo a 
incidencia de insuficiencia cardiaca. 15 

Os IECA devem ser iniciados nas primeiras 24 horas apos o IAM, assim que a pressao 
arterial estiver estabilizada. Inicialmente, devem ser usados em doses baixas, ajustadas 
progressivamente ate a dose-alvo diaria (captopril 150 mg, enalapril 20 mg, ramipril 10 
mg, lisinopril 20 mg e tandolapril 4 mg). Nos pacientes com disfuncao ventricular e/ou 
ICC, hipertensao arterial ou diabete melito, os IECA devem ser mantidos indefinida- 
mente. Ja nos pacientes com contratilidade ventricular normal, preconiza-se uso por 6 
semanas a 6 meses, periodo em que se completa as altera^oes da arquitetura ventricular 
pos-IAM. As contraindicates ao uso sao estenose bilateral da arteria renal, gravidez e 
antecedente de angioedema pela medica^ao. Os principals efeitos colaterais registrados 
sao hipotensao arterial, disfuncao renal, tosse e angioedema. 1-5 

Os estudos com bloqueadores da ATI mostram resultados similares em rela^ao ao 
IECA, alem de nao haver beneficio da associapao dos dois farmacos. Os bloqueadores 
ATI tem melhor tolerancia em relacao aos IECA, podendo substitui-los em caso de 
efeitos colaterais. 1-5 

Os bloqueadores da aldosterona estao indicados para pacientes ja em uso de IECA, 
com fracao de ejepao ao ecocardiograma < 0,40, insuficiencia cardiaca sintomatica ou 
diabete melito, que nao apresentam contraindicates (clearance de creatinina > 30 mL/ 
min ou potassio serico > 5 mEq/L). No Brasil, nao se dispoe da medicapao preconizada, 
que e o eplerenone, mas ha a espironolactona, que, nessas circunstancias, pode ser usada 
como substituto. 1-5 





Estatinas 

Recomenda-se iniciar o uso de estatinas em todos os pacientes que apresentem LDLc 
> 100 mg/dL, imediatamente apos o recebimento do resultado. Os pacientes com LDLc 
entre 70 e 100 mg/dL devem ser avaliados individualmente. Se o paciente ja estiver em 
uso de estatina, o medicamento deve ser mantido. O uso rotineiro das estatinas, inde- 
pendentemente dos niveis lipidicos, vem sendo avaliado de forma positiva em alguns 
estudos, mas ainda nao ha consenso sobre esse assunto na literatura. 1 ' 5 

Condutas especi'ficas nos pacientes com AI/IAMSSST 

Condutas nos pacientes de baixo risco 

Esses pacientes podem ser abordados no setor de emergencia, caso nao necessitem, 
inicialmente, de internaijao. 4 ’ 5 

Em casos com persistencia da duvida em rela^ao ao quadro clinico/eletrocardiografi- 
co ou associate a varios fatores de risco, o paciente deve ser, preferencialmente, subme- 
tido a um teste nao invasivo de isquemia. Caso esta nao seja detectada, o paciente pode 
receber alta hospitalar, com recomenda^ao para seguimento ambulatorial. No entanto, 
se for demonstrada a presen^a de isquemia, o paciente deve ser internado, seguindo as 
condutas recomendadas para riscos intermediario e alto. 4,5 
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Condutas nos pacientes de risco intermediario e alto 

Esses pacientes devem necessariamente ser internados, sempre que possivel na uni- 
dade coronaria. 4 ’ 5 


Antiplaquetarios orais 

O AAS deve ser administrado em todos os pacientes, o mais precocemente possivel, e 
continuado indefinidamente, como ja descrito anteriormente. 

O clopidogrel deve ser acrescentado, na dose de 75 mg/dia, a todos os pacientes que 
apresentarem sindromes coronarianas agudas. R ecomenda-se dose de ataque de 300 
mg inicialmente, seguida de 75 mg/dia por, pelo menos, 30 dias. Essa conduta deve ser 
seguida em pacientes nos quais se detecta coronariopatia obstrutiva e opta-se por tra- 
tamento clinico ou angioplastia coronaria. Ha indicios de beneficio da manuten^ao do 
clopidogrel por um periodo de 3 a 12 meses. 

Nos casos de indica^ao cirurgica, o clopidogrel nao deve ser iniciado e, na eventuali- 
dade de o paciente ja estar em uso do medicamento, este deve ser descontinuado por 5 a 
7 dias antes do procedimento. 4,5 
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Bloqueador do complexo glicoproteico llb/llla 

Esta indicado apenas no paciente de alto risco, devendo ser iniciado imediatamente 
apos a estratificacao do risco, junto com heparina e AAS, e continuado ate a estratifica^ao 
de risco invasiva (ate por 96 horas). Apos a estabiliza^ao, o paciente deve ser enviado para 
estudo hemodinamico e, caso seja submetido a angioplastia coronaria, com ou sem stent, 
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o bloqueador Ilb/IIIa deve ser continuado por ate 12 a 24 horas apos o procedimento. 
Nao ha necessidade de reiniciar a infusao de heparina apos a cineangiocoronariografia. 
Se houver indicacao cirurgica e a cirurgia for agendada ainda dentro das 48 horas de 
infusao, o medicamento deve ser suspenso por pelo menos 8 horas antes do procedimen¬ 
to. A dose recomendada do tirohban e de 0,4 mcg/kg/min por 30 min, seguida da dose 
de manuten^ao de 0,1 mcg/kg/min. 4 ' 5 

Na eventualidade de o paciente ser enviado ao estudo hemodinamico imediato antes 
de receber o tirohban e se for realizada intervencao coronaria percutanea, pode-se utili- 
zar, a criterio do hemodinamicista, o abciximab (na dose de 0,25 mg/kg em bolo, seguida 
de uma administra^ao de 0,125 mcg/kg durante 12 horas), ou o proprio tirohban (na 
dose de 10 mcg/kg, administrada em bolo, em 3 min, seguida de 0,15 mcg/kg/min por 
24 horas). 4,5 
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Heparina 

No paciente de alto risco, deve ser utilizada enoxaparina na dose de 1 mg/kg a cada 
12 horas, junto com o bloqueador Ilb/IIIa, ou heparina nao fracionada (HNF) conforme 
mostram as Tabelas 33.2 e 33.3. Recentemente, houve evidencia da seguranca e da eh- 
cacia da enoxaparina em associacao ao bloqueador Ilb/IIIa, permitindo essa associacao. 
Nesse caso, se o paciente for submetido a cinecoronariograha em ate 8 horas apos a ulti¬ 
ma dose da enoxaparina, nao e necessaria complementa^ao com hepariana. Se o tempo 
tiver ultrapassado 8 horas da ultima dose, administra-se 30 mg IV da enoxaparina. 
Entretanto, e importante para redu^ao do risco de sangramento que, uma vez iniciada 
uma das formas de heparina, nao haja mudanqa para outra apresenta^ao. 15 

Nos pacientes de risco intermediary, deve ser utilizada a enoxaparina em associacao 
ao AAS e as clopidogrel. 4 ' 5 

A associacao entre AAS, clopidogrel, heparina e inibidor da Gllb/IIIa pode ser uti¬ 
lizada em casos especihcos, como pacientes com angina refrataria, uma vez que nao ha 
estudo mostrando beneficio ou seguranca. Isoladamente, cada medicacao tem indicacao 
indiscutivel (classe la), porem nao se conhecem os riscos de sangramento, principalmen- 
te em idosos. 4,5 

Condutas nos pacientes com IAMCSST 

Recanalizagao 

Fibrinolise 

A terapia hbrinolitica deve ser administrada, na ausencia de contraindicacoes, para 
pacientes com sintomas iniciados em ate 12 horas e ECG com supradesnivel do seg- 
mento ST em duas derivacoes contiguas, adjacentes, bloqueio de ramo esquerdo novo 
ou presumidamente novo. A fibrinolise pode ser realizada nos pacientes com sintomas 
iniciados em ate 24 horas, que mantem sinais de isquemia miocardica continua. 1 " 3 

Pacientes assintomaticos, cujos sintomas tiveram inicio a mais de 24 horas, ou que 
apresentam infradesnivel do segmento ST no ECG, nao devem receber hbrinoliticos. 1 ' 3 
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TABELA 33.2 USO DA HEPARINA NAO FRACIONADA 


Peso > 80 kg 

Peso < 80 kg 

Bolo: heparina 5.000 Ul, IV 

Bolo: heparina 60 Ul/kg, IV 

Infusao: heparina 1.000 Ul/h 

Infusao: heparina 12 Ul/kg/h 

Repetir TTPA em 6 h 

Repetir TTPA em 6 h 

Ajustes do gotejamento pelo nomograma que se 

Ajustes do gotejamento pelo nomograma 

segue, de acordo com o TTPA 

que se segue, de acordo com o TTPA 


TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada. 


TABELA 33.3 NOMOGRAMA DE AJUSTE DA HEPARINA 


Meta da terapeutica = TTPA de 50 a 70 segundos (1,5 a 2x o normal) 


TTPA 

(segundos) 

Bolo 

Suspengao da 
infusao de heparina 
(min) 

Alteragao na 
velocidade de 
infusao* * (mL/h) 

Repetigao do 
TTPA 

<36 

Repetir o bolo 
conforme descrito 

0 

+ 2 

6 h 

36 a 49 

0 

0 

+ 1 

6 h 

50 a 70 

0 

0 

0 (sem mudangas) 

Proxima manha 

71 a 80 

0 

0 

- 1 

Proxima manha 

81 a 100 

0 

30 

- 2 

6 h 

101 a 130 

0 

60 

-3 

6 h 

> 130 

0 

60 

- 6 

6 h 


'Baseada em uma concentragao de 50 Ul de heparina em 1 mL de fluido e TTPA de controle de 26 a 36 segundos; TTPA: tempo 
de tromboplastina parcial ativada. 


As contraindicacoes absolutas para a administragao dos fibrinoliticos estao na Tabela 
33.4. Quaisquer outras situacoes que possam aumentar risco de sangramento devem ser 
avaliadas quanto ao beneficio da fibrinolise. 1 ' 3 

O uso do abcbdmab associado a metade da dose de fibrinolitico nao mostrou bene¬ 
ficio em reduzir mortalidade no IAMCSST. Essa combinagao mostrou redugao de re- 
infarto em apenas um grupo selecionado de pacientes (idade <70 anos, IAM anterior e 
sem risco de sangramento), nao sendo utilizada na pratica clinica. 1 " 3 
Os fibrinoliticos disponiveis no mercado brasileiro sao: 

• estreptoquinase: dose de 1500.000 UI administrada em 30 a 60 min; 

• alteplase (rTPA): deve ser administrada na dose de 15 mg, em bolo, seguida de 0,75 
mg/kg em 30 min (nao excedendo 50 mg), seguida de 0,50 mg/kg em 60 min (nao 
excedendo 35 mg) - esquema correspondente ao de rTPA acelerado; 
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TABELA 33.4 CONTRAINDICATES PARA USO DOS FIBRINOLITICOS NA SCACSS 
Absolutas 

Acidente vascular cerebral hemorragico previo 
Acidente vascular cerebral isquemico dentro de 3 meses 
Lesao vascular estrutural cerebral conhecida (como malformagao arteriovenosa) 

Neoplasia intracraniana conhecida (primaria ou metastatica) 

Suspeita de dissecgao de aorta 

Sangramento ativo ou diatese hemorragica (excluindo menstruagao) 

Trauma cranioencefalico ou de face dentro de 3 meses 
Relativas 

HAS > 180 X 110 mmHg e nao controlavel 
Historia de HAS grave mal controlada 
AVCI > 3 meses ou outras afecgoes cerebrais 
Uso atual de anticoagulantes (RNI > 2 a 3) 

Sangramento interno recente (2 a 4 semanas) 

RCP prolongada (> 10 min) e traumatica 
Cirurgia de grande porte (< 3 semanas) 

Pungao vascular nao compressivel 
Ulcera peptica ativa 

Uso de estreptoquinase > 5 dias ou alergia 
Gravidez 

RNI: relagao normatizada internacional; HAS: hipertensao arterial sistemica; AVCI: acidente vascular cerebral isquemico; RCP: 
ressuscitagao cardiopulmonar. 


• tenecteplase (TNK): dose em bolo, ajustada pelo peso - 30 mg para pacientes com 
peso < 60 kg, 35 mg para 60 a 69 kg, 40 mg para 70 a 79 kg, 45 mg para 80 a 89 kg e 
50 mg para 90 kg ou mais. 3 

Tradicionalmente, nao se usa a heparina com a estreptoquinase, cuja meia-vida e de 
24 horas. Ja a alteplase ou a tenecteplase em associagao a HNF, em infusao venosa por 
48 horas no minimo, deve ser usada, se possivel, durante toda a internacao ou por 8 
dias. 1 " 3 

A HNF deve ser administrada na dose de 60 Ul/kg, no maximo de 4.000 UI, seguida 
de 12 Ul/kg, no maximo de 1.000 UI, inicialmente (ver Tabela 33.2). Apos manter o 
controle do TTPA entre 1,5 e 2, deve ser usada conforme a Tabela 33.3. 1-3 

A enoxaparina pode ser usada em associagao aos fibrinoliticos, se possuir creatinina 
< 2,5 mg/dL, para homens, e < 2 mg/dL, para mulheres. Para pacientes com menos 
de 75 anos de idade, administram-se 30 mg, em bolo, IV, seguidos da administragao 
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de 1 mg/kg a cada 12 horas. Para pacientes com idade igual ou superior a 75 anos, nao 
e feito bolo e a dose de manutencao e de 0,75 mg/kg. Se surgir insuficiencia renal com 
clearance de creatinina < 30 mL/min, deve-se usar dose unica de enoxaparina. 1 ' 3 

Angioplastia coronariana 

A intervenpao coronariana percutanea (PCI) no IAM pode ser dividida em: 

• primaria: sem o uso previo de fibrinoliticos; 

• facilitada: relacionada a associapao com fibrinolitico; 

• de salvamento ou resgate: decorrente do insucesso da fibrinolise; 

• praticada de maneira eletiva apos a fibrinolise. 1 ' 3 

Muitos trabalhos tern estudado a utilizapao rotineira dos inibidores de glicoproteina 
Illb/IIa durante a angioplastia na fase aguda do IAMCSS. A principio, nao ha indicapao 
para iniciar inibidor GPIIb/IIIa antes do cateterismo cardiaco. Ha recomendapao para o 
uso preferencial de abciximab e, como segunda oppao, de tirofiban, durante a angioplas¬ 
tia primaria. Os casos que mais se beneficiam sao: 

• implante de multiplos (> 2) stents; 

• vasos de calibre reduzido (< 2,5 mm); 

• dissecpao de bordos da lesao e presenpa de trombo residual. 

Imediatamente antes da realizapao de angioplastia, quando e empregado stent, 
deve-se iniciar o uso de tienopiridinicos (ticlopidina ou clopidogrel), com manutencao 
minima de 30 dias para stent convencional e de 1 ano para stent farmacologico. 1 " 3 

Fibrinolise versus angioplastia 

Comparativamente, a angioplastia e melhor que a trombolise quimica, mas alguns 
detalhes devem ser analisados. 1 " 3 

Devem-se considerar alguns itens para a escolha da estrategia de reperfusao no 
IAMCSS, inciando pelo fator tempo. A eficacia dos fibrinoliticos diminui com o aumen- 
to do intervalo entre o inicio dos sintomas e sua administrapao. Dentro das primeiras 3 
horas da ap resentacao clinica, nao ha vantagens entre a fibrinolise e a PCI. 

Outro fator e o risco do IAM. Nos casos de mortalidade alta, como no choque cardio- 
genico, a PCI e preferivel. Se a fibrinolise acarreta risco elevado de sangramento, deve-se 
optar pela PCI. O tempo necessario para o transporte e essencial, devendo-se, idealmen- 
te, ter tempo porta-agulha (uso de fibrinoliticos) de 30 min e tempo contato-balao ou 
porta-balao (no emprego de angioplastia) de 90 min. Do contrario, se o transporte para 
um centro que tenha laboratorio de hemodinamica implicar atraso maior que 60 min, o 
beneficio da PCI e perdido. 1,2 

A fibrinolise e preferivel quando ha apresentacao precoce (< 3 horas), atraso para 
transporte do paciente para centro de hemodinamica ou se, por um problema tecnico, a 
PCI nao possa ser feita. A PCI tern indicapao precisa nos casos de chegada tardia, insta- 
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bilidade hemodinamica, contraindicacao para fibrinolise e duvida diagnostica do IAM, 
sempre respeitando um tempo porta-balao de 90 min. 1,2 

Criterios c/e rcperfusao 

Deve-se monitorar a clinica e o ECG por 60 a 180 min antes do inicio da fibrinolise. 
Os criterios de reperfusao incluem alivio dos sintomas, manuten^ao ou restauraqao da 
estabilidade hemodinamica, arritmias ventriculares e reducao de, no minimo, 50% do 
supradesnivel do segmento ST em relaqao ao ECG inicial. A razao da concentraqao da 
CK-MB apos 90 min do inicio da terapia fibrinolitica (CK-MB 90 min/CK-MB pre-tera- 
pia) apresenta sensibilidade de 92% e especificidade de 100% para diagnostico de reper¬ 
fusao, quando seu valor e de 2,5 vezes. Se houver falencia da fibrinolise, a angioplastia de 
resgate deve ser realizada. 1 ' 3 
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Arritmias Cardlacas 


HELIO PENNA GUIMARAES 
LEANDRO SANTINI ECHENIQUE 
ROSELEI ORAEBIN 
MAX ESTEBAN REYES VILLAGRA 


DEFINigAO 

As arritmias sao frequentes no centra cirurgico e nas unidades de terapia intensiva, 
representando aumento da morbimortalidade. As altera^oes do ritmo cardiaco aumen- 
tam ou diminuem a frequencia cardiaca, modificando o debito e originando desde pal¬ 
pitates, edema agudo pulmonar e sincope ate morte subita. 1,2 

Geralmente, as arritmias se manifestam em pacientes com alguma doernja estrutural 
do coraijao ou com um ou mais fatores predisponentes, como hipoxia, infeccao, isque- 
mia cardiaca e excesso de catecolaminas (endogena ou exogena) e altera^oes acidobasicas 
ou hidreletroliticas. O impacto de uma arritmia depende da condi^ao clinica e cardiovas¬ 
cular do paciente, o que determina, tambem, o carater urgencial ou nao do tratamento 
a ser aplicado. 1 ' 4 

BRADICARDIAS OU BRADIARRITMIAS 
Defin^ao e quadro clmico 

As bradiarritmias podem ser absolutas ou relativas. Define-se bradiarritmia absoluta 
quando a frequencia cardiaca e inferior a 60 batimentos por minuto (bpm) e bradiarrit¬ 
mia relativa quando a frequencia cardiaca e superior a 60 bpm, mas insuficiente para as 
condi(joes metabolicas do organismo. 5-9 
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Nesse cenario, o diagnostico de bradiarritmia considera, tambem, o quadro clinico 
do paciente, ou seja, uma frequencia de 50 bpm pode ser normal durante a sedacao e a 
analgesia e uma frequencia de 70 bpm pode ser inadequada e definida como bradicardia 
relativa em um paciente febril ou em estado franco de hipovolemia. 9,10 

As bradiarritmias podem ser classifkadas em dois grandes grupos: disfuncao (doen- 
<;a) do no sinusal (DNS) ou bloqueios atrioventriculares (BAV), que podem ser causados 
por fatores extrinsecos ou intrinsecos. 8 ' 10 

Causas 

Fatores intrinsecos 5 ' 9 ' 10 

Degeneracao muscular e fibrose senil do sistema de condu^ao podem levar a DNS e 
a diversos graus de BAV. 

A isquemia miocardica e outra causa comum de DNS e BAV. Isquemia ou infarto 
agudo do miocardio da parede inferior podem levar a DNS e BAV de qualquer grau, mas 
comumente transitorio, com reversao em ate 2 semanas. O infarto agudo do miocardio 
da parede anterior extenso e grave pode causar disturbios de conduiplo atrioventriculares 
permanentes. 

Fatores extrinsecos 5 ' 910 

Bradicardias por DNS ou BAV podem ser secundarias ao aumento do tonus vagal. E 
fundamental, tambem, avaliar sempre a influencia do uso de medicamentos como digo- 
xina, betabloqueadores, antagonistas dos canais de calcio e amiodarona. 

Causas como hipotireoidismo, hipotermia, disturbio acidobasico ou hidreletrolitico 
e algumas desordens neurologicas, que levam ao aumento da pressao intracraniana, 
tambem podem causar bradiarritmias. 

As bradiarritmias podem estar presentes em situacoes de: 

• hipotermia; 

• disturbios metabolicos; 

• efeito medicamentoso (sedacao, analgesia, intoxica^ao digitalica, amiodarona, beta¬ 
bloqueadores etc.); 

• constitucional (atleta, vagotonia); 

• infarto agudo do miocardio; 

• miocardiopatia chagasica; 

• disturbios de conducao por degeneracao das fibras de condugao; 

• congenito. 

Diagnostico 57-10 

A anamnese, o exame fisico, o eletrocardiograma e os exames subsidiaries podem for- 
necer os dados para o correto diagnostico da bradiarritmia na maioria dos pacientes. 

O eletrocardiograma e fundamental para o diagnostico diferencial de todas as bra¬ 
diarritmias. Apos quadro clinico e exame fisico sugestivos, o eletrocardiograma geral- 
mente define o diagnostico. 
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Os exames laboratoriais sao importantes durante o atendimento da arritmia e sua 
estabilizacao para determinar a etiologia ou o fator desencadeante. Podem ser conside- 
rados, com base na anamnese e no exame fisico do paciente, os seguintes exames: 

• marcadores de lesao miocardica; 

• sorologia para doem;a de Chagas; 

• autoanticorpos e provas inflamatorias; 

• hormonio tireoestimulante (TSH) e T4 livre; 

• disturbios eletroliticos; 

• acidobasico; 

• digoxinemia. 

Outros exames podem ser necessarios para esclarecer a causa e o mecanismo gerador 
da bradiarritmia, como o tilt test, o teste ergometrico, o holter, looper e o estudo eletro- 
fisiologico invasivo. Todavia, habitualmente, esses testes nao fazem parte da abordagem 
imediata em situacao de urgencia. 

Identificando os tipos de bradiarritmia 57 ' 10 

Bradicardia sinusal 

Deve-se tentar identificar uma causa aguda. Nao se estabelecendo causa aguda ou 
relaijao com a condicjao hemodinamica do paciente, a arritmia nao se traduz em emer- 
gencia. 

Bloqueio atrioventricular 

Na presenca de bloqueio atrioventricular, devem ser analisados o tipo e o grau do 
bloqueio. 

Bloqueio AV do 1° grau 

Cada QRS corresponde a um unico P, mas o intervalo PR e maior que 0,20 segundos. 

Nao ha necessidade de tratamento especifico para esse tipo de bloqueio, devendo o trata- 
mento dirigir-se ao quadro de base, salvo em situates de bradicardia comprometedora 
ou sintomatica (Figura 34.1). 



FIGURA 34.1 Bloqueio AV do 1° grau: alargamento do intervalo PR (> 5 quadrados menores). 
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Bloqueio AV do 2° grau 

Tipo I ou Wenckebach 

Ocorre aumento progressive do intervalo PR ate a ocorrencia de um P bloqueado 
(sem QRS correspondente), iniciando novamente com o PR mais curto (Figura 34.2). O 
tratamento e identico ao descrito anteriormente. 

Tipo II ou Mobitz 

De mau prognostico, justifica a instala^ao de marca-passo externo provisorio, mesmo 
em aparente estabilidade hemodinamica de ritmo e frequencia ventricular, pois esta for- 
temente associado a morte subita com bloqueio AV de alto grau. As vezes, para cada QRS, 
existem duas ou mais despolariza 9 oes atriais (bloqueio 2:1, 3:1, 4:1) (Figura 34.3). 

Bloqueio AV do 3° grau ou BAVT 

Ha dissocia^ao entre os atrios e os ventriculos, com a frequencia atrial maior que 
a ventricular. E indica^ao indiscutivel para marca-passo provisorio na urgencia, se o 
paciente apresentar instabilidade ou frequencia ventricular muito baixa. 

Quando apresenta o complexo QRS normal em sua morfologia, o estimulo e gerado 
no nodulo atrioventricular ou no feixe de His, com condiuplo normal nos ventriculos 
e com despolariza^ao e repolariza^ao normals (onda T normal). Esse tipo de bloqueio 
tambem e denominado BAVT alto ou pre-hisiano. 

Quando o QRS esta alargado, indicando que a origem do estimulo ventricular e infe¬ 
rior ao feixe de His, apresenta despolariza<;ao e repolarizacao irregulares (onda T alte- 
rada) e pior prognostico em relaijao a recupera^ao da condu^ao normal (Figura 34.4), 
tambem denominado “BAVT baixo” ou “pos-hisiano”. 
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FIGURA 34.2 Bloqueio AV do 2° grau tipo I: alargamento do PR e P bloqueado. 



FIGURA 34.3 Bloqueio AV do 2° grau tipo II (2:1). 

































































































































































































































































































































































































































FIGURA 34.4 BAVT com estimulo abaixo do feixe de His, complexo QRS alargado e alteragao da 
repolarizagao (onda T invertida). 


Tratamento 

Para facilitar a abordagem terapeutica, o anestesiologista e o intensivista devem, ini- 
cialmente, determinar se ha sintomas ou sinais de instabilidade hemodinamica, isto e: 


• altera^oes neurologicas: confusao mental, sincope, convulsao; 

• sinais de choque: hipotensao, oliguria, ma perfusao periferica, cianose, uso de drogas 
vasoconstritoras para manuten<;ao da pressao arterial; 

• dor toracica tipo isquemica ou sugestiva de angina; 

• dispneia com congestao pulmonar. 

Se pelo menos um desses sintomas ou sinais estiver presente e houver rela<;ao de 
causa-efeito com a bradiarritmia, define-se o diagnostico de bradicardia instavel e as 
seguintes condutas devem ser tomadas (Figura 34.5): 

• prover oxigenio suplementar; 

• realizar monitora$ao do ritmo cardiaco (cardioscopio); 

• proporcionar acesso venoso; 

• fazer eletrocardiograma (ECG) de 12 deriva^oes; 

• identificar potenciais causas reversiveis para a bradiarritmia. 


Nos pacientes instaveis e com BAV de alto grau, deve-se providenciar a coloca^ao de 
marca-passo transcutaneo (MPTC) imediatamente. 5,7-12 

A atropina e indicada como medida temporaria enquanto aguarda-se a chegada do 
MPTC. Inicia-se com 0,5 mg endovenoso (EV), podendo-se repetir a dose ate completar 
3 mg. Se nao houver melhora com a atropina e o MPTC nao estiver disponivel, pode-se 
utilizar a dopamina e/ou a epinefrina para estabiliza^ao momentanea do paciente. E 
importante salientar que a administratplo dessas drogas nao deve postergar a indica^ao 
e a coloca^ao do marca-passo. 7,11,12 

O isoproterenol foi eliminado do novo algoritmo proposto nas diretrizes do Inter¬ 
national Liaison Committee on Resuscitation (ILEoR), pois nao ha evidencias que com- 
provem sua eficacia. Contudo, em situates como coracao denervado pos-transplante 
cardiaco e defeito em marca-passo definitivo, parece haver eventual espa«;o para o uso 
dessa medica^ao. Outros medicamentos (terbutalina endovenosa, aminofilina endove- 
nosa e glucagon) poderao ser avaliados no controle da frequencia cardiaca, desde que 
nao retardem a utiliza^ao do marca-passo nos pacientes criticamente enfermos. 7 " 10 
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FIGURA 34.5 Tratamento de bradicardias. 

EV: endovenoso; ECG: eletrocardiograma; BAV: bloqueio atrioventricular. 
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Apos a estabilizacao do paciente com o MPTC, se nao houver remissao da bradiar- 
ritmia, deve-se preparar o implante do marca-passo transvenoso (MCTV), 11,12 que pode 
ser utilizado normalmente por tempo suficiente ate a definicao da conduta a ser tomada 
para resolu^ao definitiva. Convem citar apenas seu risco associado de endocardite e 
trombose venosa de subclavia em sua manutencao por longos periodos. 


Medicagoes e procedimentos utilizados no tratamento das bradiarritmias 
Atropina 7 ' 9 ' 10 

E uma droga parassimpatolitica que aumenta tanto a automaticidade do no sinusal, 
assim como a conclucao atrioventricular. A dose recomendada e de 0,5 mg, EV, a cada 3 
a 5 min e a dose maxima acumulada deve ser de 3 mg. 
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Doses elevadas podem causar delirium, rubor, ataxia e turva<;ao visual. Quando a 
bradiarritmia for secundaria a sindrome coronariana aguda, a atropina deve ser utiliza- 
da com muita cautela, pois pode elevar a frequencia cardiaca e o consumo de oxigenio, 
determinando aumento da area de isquemia e necrose miocardica. 

Dopamina 7 ' 9 ' 10 

O cloridrato de dopamina e um precursor quimico da norepinefrina e estimula os 
receptores beta 1 e os adrenergicos. Na dose de 2 a 10 mcg/kg/min, o estimulo predomina 
nos receptores beta 1, ocorrendo aumento da frequencia e do debito cardiaco. Pode-se 
iniciar com 2 mcg/kg/min, EV, em bomba de infusao continua e escalonar a dose ate 
atingir frequencia e pressao arterial adequadas. 

A dopamina pode causar nauseas ou vomitos e pode exacerbar ou induzir arritmias 
supraventriculares ou ventriculares. 

Epinefrina 7 ' 9 ' 10 

E uma catecolamina com atividade alfa e beta-agonista que pode aumentar o auto- 
matismo e a atividade eletrica do miocardio. 

Nas bradiarritmias sintomaticas, pode-se utilizar a epinefrina em bomba de infusao, 
iniciando com uma dose de 1 mcg/min e titulando ate 10 mcg/min, se necessario. 

Assim como a atropina e a dopamina, a epinefrina deve ser utilizada com cautela nos 
pacientes com bradiarritmias secundarias a isquemia miocardica, pois pode aumentar o 
consumo de oxigenio e estender a area de isquemia e necrose miocardica. 

Marca-passo 1112 

O MPTC estimula o miocardio por meio de dois eletrodos cutaneos aplicados sob o 
torax do paciente. O impulso eletrico atravessa a parede toracica e despolariza o miocar¬ 
dio, gerando contra<;ao e aumento do debito cardiaco. 

Os eletrodos sao autoadesivos e devem ser colocados preferencialmente na posi<;ao 
anteroposterior, em razao da menor resistencia a passagem do impulso eletrico. Se o 
paciente nao puder ser virado, o eletrodo posterior pode ser colocado no apex cardiaco. 

A grande vantagem e que pode ser instalado de maneira facil e rapida - aspectos funda¬ 
mental no atendimento de emergencia de um paciente com bradiarritmia instavel. 

O marca-passo pode operar em demanda ou em modulo fixo (assincrono). A fre¬ 
quencia de disparo pode ser ajustada conforme a necessidade metabolica do paciente. 

Outra variavel e a corrente eletrica de saida, que pode variar de 0 a 200 mA, com media 
exigida para a captura eletrica do miocardio entre 50 e 100 mA. Aumenta-se vagarosa- 
mente a corrente ate que a captura seja atingida; confirma-se sua efetividade palpando 
o pulso femoral e observando o alargamento do complexo QRS com onda T ampla; e, 
como medida de segura nga, fixa-se a corrente em valor mais elevado que o limiar de 
captura inicial (cerca de 10%). 

Como ocorre despolariza<;ao de toda a musculatura da parede toracica, os pacientes 
podem referir desconforto ou dor de grau variavel, fato que pode limitar seu uso. Geral- 
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mente, e necessario o uso de analgesicos potentes para o conforto do paciente (morfina, 
fentanil etc.). 

Nos pacientes com torax “em barril” derrame pericardico volumoso ou naqueles 
submetidos recentemente a cirurgia toracica, pode ocorrer dificuldade na captura inicial 
ou na manutenpao. 

O MPTC deve ser utilizado como “ponte”, para o MPTV ou definitive, pois e descon- 
fortavel e perde sua eficacia ao longo do tempo (8 a 10 h). 

Marca-passo transvenoso 

O cabo-eletrodo do MCTV e introduzido no endocardio por meio de pun<;ao ou 
disseccao de uma veia calibrosa, sendo as mais utilizadas a subclavia e a jugular interna, 
preferencialmente a direita. 

A melhor forma de guiar o cabo-eletrodo ate o ventrlculo direito e com o auxllio da 
radioscopia, ou seja, no laboratorio da hemodinamica, pois permite o rapido direciona- 
mento do eletrodo ao coracao e o seu posicionamento na regiao adequada do ventrlculo 
direito. Deve-se introduzi-lo ate passar pelo piano da valva tricuspide e, entao, direciona-lo 
ate impactar na ponta do ventrlculo direito ou na regiao subtricuspldea. Se a sala de 
hemodinamica nao estiver disponlvel, o MCTV pode ser passado com o auxllio do ecocar- 
diograma transtoracico ou em procedimento mais dificultoso, as cegas, guiado por moni- 
tora^ao do eletrocardiograma (ECG) intracavitario, conforme mostra a Figura 34.6. 



FIGURA 34.6 Etapas da passagem de marca-passo transvenoso guiado por eletrocardiograma 
intracavitario. 
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O modo smcrono e o metodo de preferencia, pois o marca-passo “sente” a atividade 
eletrica do paciente e a respeita, evitando a competi^ao de ritmos. O limiar de comando 
e a minima quantidade de energia liberada capaz de despolarizar o miocardio. Liga-se 
o gerador em uma frequencia superior a do paciente e com energia minima; progres- 
sivamente, aumenta-se o valor da corrente eletrica ate que se obtenha o comando dos 
batimentos cardiacos, determinando, assim, o limiar de comando. Geralmente, a boa 
posi^ao do eletrodo requer limiares de comando inferiores a 2 mA. Para maior segu- 
ranca, orienta-se fixar inicialmente a corrente eletrica com valores de duas a tres vezes o 
limiar de comando. 

A menor sensibilidade do marca-passo capaz de detectar o ritmo natural e o limiar de 
sensibilidade. Para a sua mensuracao, regula-se o marca-passo em sensibilidade maxima 
e reduz-se sua frequencia a valores abaixo do ritmo de escape do paciente. Quando este 
nao tem ritmo de escape ou sua frequencia e muito baixa, nao e possivel determinar o 
limiar de sensibilidade. Nesse momento, o marca-passo deve estar totalmente inibido 
pelo ritmo intrinseco do paciente e passa-se a reduzir a sensibilidade gradativamente ate 
que ocorra competi<;ao entre o ritmo proprio do paciente e do marca-passo - este e o 
limiar de sensibilidade. 

Como medida de seguranca, deve-se manter a sensibilidade na metade do valor do 
limiar. Assim, determina-se que, se o paciente com BAVT tem limiar de comando de 1 
mA e limiar de sensibilidade de 4 mV, o ideal e que o marca-passo seja programado com 
corrente eletrica de 3 mA e sensibilidade de 2 mV. 

TAQUIARRITMIAS 

As taquiarritmias podem ser do tipo supraventricular ou ventricular, com frequencia 
superior a 100 bpm. Para sua adequada abordagem, algumas perguntas relevantes devem 
ser consideradas: 

1. Existe sintomatologia ou instabilidade hemodinamica? 

2. A sintomatologia ou o comprometimento hemodinamico e consequencia da taqui- 
cardia? 

3. Para avaliapao do ritmo, analise: existe despolarizacao atrial (P)? 

4. Para cada despolarizacao atrial, ha um QRS correspondente? 

Taquicardias supraventriculares (TSV ) 4,7,8,10,13 

As arritmias supraventriculares sao taquicardias que necessitam da participate de 
tecido atrial, nodal atrioventricular ou ambos para seu inicio e sua manutencao, alem de, 
geralmente, apresentarem QRS estreito (< 120 ms). 

As TSV sao recorrentes, ocasionalmente persistentes e com elevada incidencia em UTI 
e centra cirurgico. Os sintomas comuns incluem palpitacoes, ansiedade, poliuria [liberacao 
de polipeptideo natriuretico (BNP)], dor toracica, escotomas, pulsatilidade jugular e disp- 
neia, e variam de acordo com a resposta da frequencia ventricular, da presen^a de doenca 
estrutural cardiaca, da duracao da TSV e da perceppao subjetiva de cada paciente. 
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Se a arritmia e recorrente e tem inicio e termino subitos, e designada paroxistica e 
o diagnostico deve apontar para taquicardia por reentrada nodal (TRN) ou taquicardia 
por reentrada atrioventricular atraves de vias acessorias (TAV), especialmente se cessar 
com manobras vagais. 0 relato pelo paciente de palpitates irregulares sugere mais 
fibrila<;ao atrial (FA). 

Sao as taquicardias supraventriculares a taquicardia sinusal, a FA, o flutter atrial e a 
taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV). 

Abordagem diagnostica 47,8,1013 

O ECG de 12 derivacoes e crucial no diagnostico das taquiarritmias, mas nao deve 
retardar as medidas terapeuticas na presen^a de instabilidade hemodinamica, situa<;ao 
em que a cardioversao eletrica sincronizada (CVE) e mandatoria para a resolu^ao da 
arritmia. A realiza^ao de outras medidas propedeuticas para avaliar a presence de cardio- 
patia estrutural, como a radiografia de torax e o ecodopplercardiograma transtoracico, e 
valida e auxilia na escolha e na contraindicacao de drogas antiarritmicas, principalmente 
das depressoras da contratilidade cardiaca. 

A avaliapao de fatores precipitantes por meio de exame clinico, anamnese e exames 
laboratoriais e essencial, detectando, por exemplo, anemia aguda, hipertireoidismo e uso 
de drogas ilicitas ou alcool. 


Diagnostico diferencial das taquicardias de QRS estreito 

Se o QRS for estreito (< 120 ms), a taquicardia e quase sempre de origem supraven¬ 
tricular. A observapao da onda P e de sua relacao com a onda R e importante para o 
diagnostico diferencial. Quando a onda P estiver mais proxima do QRS que a precede, 
denomina-se RP’curto; se estiver mais proxima do proximo QRS, RP’longo. 4,7,8,10 ' 13 

A massagem do seio carotideo e a adenosina sao manobras propedeuticas uteis no 
diagnostico diferencial das TSV, podendo desmascarar uma segunda onda P para um 
QRS, favorecendo o diagnostico de taquicardia atrial ou flutter, ou interrompendo a 
taquicardia, o que sugere participapao do no atrioventricular na manutenpao da taqui¬ 
cardia, como visto na TRN e TAV. 

Se a relacao P:QRS for transformada em 2:1, 3:1 ou qualquer outra relato na qual 
ocorra mais de uma onda P para o mesmo QRS, o diagnostico de taquicardia atrial ou 
flutter fica estabelecido. 


Taquicardia sinusal 

Caracteriza-se pela frequencia cardiaca maior de 100 bpm em ritmo sinusal (Figura 
34.7) e, habitualmente, e de causa extracardiaca, como anemia, febre, hipoxemia, hipo- 
glicemia, hipovolemia, hipertireoidismo, descarga adrenergica, efeito medicamentoso 
etc., tendo como possivel causa cardiaca a insuficiencia cardiaca (ICC). 

O tratamento consiste em debelar ou controlar a causa de base. 




FIGURA 34.7 Taquicardia sinusal: observe que ha uma onda P para cada complexo QRS. 
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Fibrilagao atrial 4 ' 5 ' 7 ' 13 ' 14 

E a arritmia mais frequente na pratica clmica e sua prevalencia aumenta com o avan- 
90 da idade. Em 30% dos casos, ocorre na ausencia de cardiopatia. Em registro realizado 
nas UTIs de clmica medica e anestesiologia da Unifesp, trata-se da arritmia de maior 
incidencia, perfazendo ate 50% dos casos registrados. 

Caracteriza-se clinicamente por batimentos irregulares na ausculta e pulso irregular 
com amplitudes variadas. Ao ECG, nota-se a irregularidade dos espapos RR (entre um 
QRS e outro) e ausencia de atividade regular dos atrios na linha de base do ECG ou 
ritmo atrial caotico (Figura 34.8). 

Se forem reconhecidos ritmo atrial caotico e QRS e RR regulares, ha possibilidade 
de existir algum fator adicional, como BAVT ou taquicardia ventricular. Nesses casos, e 
comum a ocorrencia de intoxicacao digitalica, assim como quando a resposta ventricular 
for muito lenta (FA de baixa frequencia ventricular). 


Classifica^ao 

1. FA inicial: primeira deteccao sintomatica ou nao, com duracao superior a 30 segun- 
dos ou inicio desconhecido e menos de 48 h de duracao. 

2. FA cronica: quando ha recorrencia da arritmia. 

3. Paroxistica: episodios com duracao de ate 7 dias, autolimitados e com reversao 
espontanea. 

4. Persistente: duracao superior a 7 dias, pode ser confundida com FA inicial. 

5. Permanente: arritmia documentada ha bastante tempo, em que a cardioversao nao 
foi efetiva, incluindo casos de recorrencia de FA em 24 h pos-cardioversao e FA de 
longa duracao em que a cardioversao nao esta indicada. 
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FIGURA 34.8 Fibrilafao atrial: variagao de RR e ausencia de P. 
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E muito importante que se faca distin^ao entre FA aguda e cronica, uma vez que, 
na FA cronica, devido a ausencia de sistole atrial, ocorre lentidao do fluxo sanguineo 
perimural no atrio, favorecendo a forma^ao de trombos murais (> 48 h). Na eventuali- 
dade de reversao do ritmo por cardioversao eletrica ou quimica, pode liberar trombos 
na corrente sanguinea devido ao reinicio da sistole atrial, promovendo emboliza^oes 
nos territories arteriais em outros segmentos (cerebral, mesenterico, membros etc.)- As 
vezes, esses trombos podem ser liberados em semanas apos a reversao do ritmo, pois a 
sistole atrial, no inicio, pode nao ser muito eficaz, melhorando com o passar do tempo. 

Na ocorrencia de FA aguda, pode-se optar pela cardioversao quimica com amiodaro- 
na 150 mg, EV, em 10 min, e pode-se repetir a dose a cada 10 min ate a dose maxima de 
2,2 g/dia. Optando-se pela cardioversao eletrica, inicia-se com 100 J apos a seda^ao do 
paciente. A cardioversao eletrica deve ser de primeira escolha quando houver instabilida- 
de hemodinamica ou sintomas importantes de comprometimento cardiovascular. 

Se houver duvida sobre a FA aguda ou se for reconhecidamente cronica, deve-se rea- 
lizar a anticoagula^ao oral por 3 a 4 semanas com controle de anticoagulacao eficaz (RNI 
entre 2 e 3) e, so entao, tentar a cardioversao quimica ou eletrica. Apos a reversao da 
arritmia {VA!flutter atrial), e conveniente manter a anticoagulacao por mais 4 semanas. 


Flutter atrial 

E arritmia menos comum que a FA, costuma apresentar-se na forma aguda e frequen- 
temente e de reversao espontanea. Sua forma cronica associa-se a cardiopatia estrutural 
ou a doenca pulmonar cronica. Ao ECG, nota-se QRS regular e presen<;a de ondas F 
predominantemente negativas nas deriva<;6es DII, Dill e aVF, com aspecto serrilhado e 
frequencia atrial media de 300 bpm. 

Ocorre, tambem, de forma atipica, na qual a frequencia atrial costuma ser mais alta e 
as ondas atriais menos uniformes e positivas (DII, Dill e aVF). 
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Classifica^ao 

Ao contrario do que ocorre na fibrilacao, no flutter atrial o RR e regular e, na linha de 
base, observa-se uma atividade atrial regular, em geral com aspecto de serrilhado, o qual 
podera estar presente com grau de bloqueio atrioventricular variavel, 1:1; 2:1; 3:1 etc. 
(Figuras 34.9 e 34.10), podendo, ainda, variar em um mesmo tracado eletrocardiografico 
(nesse caso, o RR sera tambem variavel, como verificado na FA). 

Atualmente, recomenda-se a mesma conduta orientada para a FA, com diferencia<;ao 
entre aguda e cronica e cardioversao quimica ou eletrica, obtendo-se maior facilidade 
da reversao com a cardioversao eletrica, iniciando-se com cargas de 50 J, sempre apos a 
sedacao do paciente. 


Taquicardia paroxistiea supraventricular 

De ocorrencia comum em adultos jovens com prolapso da valvula mitral (PVM), 
tambem pode estar presente em disturbios eletroliticos, hipoxemia e nas sindromes de 
pre-excitacao. E taquicardia de origem atrial ou nodal (nodulo AV), tem sua conducao 
normal pelo sistema His-Purkinje e, portanto, complexo QRS de morfologia normal e 
complexo estreito (menor que 0,12 s) (Figura 34.11). 
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FIGURA 34.9 Flutter atrial: aspecto serrilhado na linha de base (4:1). 



FIGURA 34.10 F/ufferatrial: a maior dificuldade diagnostica ocorre com a frequeneia ventricular 
maior (menor grau de bloqueio - 2:1). 



Seu tratamento consiste, inicialmente, na tentativa de reversao do ritmo com mano- 
bras vagais, como compressao do seio carotideo (unilateral), manobra de Valsalva, refle- 
xo de vomito, agua fria na face etc. 

Na falha da manobra vagal, a droga de escolha e a adenosina, que usualmente nao acarreta 
tanta hipotensao e possui meia-vida extremamente curta (alguns segundos), o que a torna 
uma droga mais segura, sem, contudo, evitar a alta recorrencia da arritmia (50 a 60%). 

A dose de adenosina deve ser administrada em veia antecubital em bolo rapido (3 a 
5 segundos), seguido de 20 mL de fluido, tambem em bolo, e elevacao do membro da 
aplicacao. A dose inicial de 6 mg pode ser seguida de 12 mg, repetindo-se apos 1 a 2 min 
se nao houver reversao do ritmo. Durante alguns segundos, o paciente podera sentir 
sensacao desagradavel de dor no peito, dispneia, mal-estar indefinido e nausea. Quando 
houver a reversao da arritmia, o paciente apresentara breve assistolia ate que novo ritmo 
se estabele^a. Deve-se evitar utilizar adenosina em pacientes com doencpr pulmonar obs- 
trutiva cronica (DPOC) grave. 

Diltiazem na dose de 15 a 20 mg (0,25 mg/kg), EV, em 2 min ou, se necessario, em 
doses de 20 a 25 mg (0,35 mg/kg) pode ser indicado a cada 15 min. A dose de manuten- 
<;ao e de 5 a 15 mg/h, titulando-se a frequeneia cardiaca. 
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Se o paciente estiver hipotenso, portando taquicardia com comprometimento hemo- 
dinamico, deve-se optar pela cardioversao eletrica sincronizada apos a sedacao, mas sem 
retardar a cardioversao, com energia inicial de 100 J no cardioversor monofasico. Nao 
ha, ainda, defini^ao quanto a energia comparativa no cardioversor bifasico, seguindo-se, 
neste caso, a orienta<;ao do fabricante do equipamento. 

A Figura 34.12 resume a conduta em pacientes com taquicardias supraventriculares, 
conforme as Diretrizes de Cuidados Cardiovasculares em Emergences mais utilizadas. 

Taquicardias de eomplexo QRS alargado 15-21 

As arritmias ventriculares sustentadas, a taquicardia ventricular e a fibrila^ao ventri¬ 
cular sao situates clinicas que requerem conduta terapeutica espedfica e imediata, em 
razao de suas consequencias catastroficas. Apresentam espectro cllnico muito amplo, 
que varia de ocorrencia de palpitates bem toleradas ate sincope e morte subita. A abor- 
dagem de arritmias ventriculares menos graves, como as extrasslstoles e a TVNS, visa 
mais a estratificacao de risco e ao tratamento preventivo, a fim de evitar evolu^ao para 
apresentacoes mais graves. 

Os mecanismos arritmogenicos incluem disturbio da formacao do impulso, da con- 
duijao e da atividade deflagrada. 

O tratamento dessas arritmias baseia-se na consideracao de diversos fatores, como 
a presen<;a ou nao de doen 9 a estrutural cardlaca, a fun<;ao ventricular e a ocorrencia de 
morte subita ressuscitada. Isso permite avaliar os beneficios da terapeutica medicamen¬ 
tosa antiarritmica e individualizar o tratamento para cada caso, visto que sua introdupao 
pode levar a complicates pro-arrltmicas. 


EXTRASSISTOLES VENTRICULARES E TAQUICARDIA VENTRICULAR 
NAO SUSTENTADA (TVNS) 
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As extrasslstoles ventriculares sao batimentos prematuros identificados ao ECG 
como complexos QRS largos (> 120 ms) nao precedidos de onda P (ver Figura 34.1). 
Comumente, sao parte da apresentacao cbnica de outras doenpas, como infarto agudo do 
miocardio (IAM), ICC, intoxicapao digitalica e disturbios hidreletroliticos. Nesse caso, a 
correpao da causa basica e a conduta mais adequada. Nos pacientes sem doenpa cardlaca 
estrutural, a presen^a dessa arritmia nao tem impacto na longevidade e na capacidade 
flsica e, se nao houver sintomas, o tratamento medicamentoso nao e necessario. O agente 
farmacologico de primeira escolha, se houver sintomas, sao os betabloqueadores. 

Atualmente, tipos preferenciais de antiarrltmicos, como betabloqueadores, sotalol e 
amiodarona, sao usados no tratamento das extrasslstoles ventriculares em pacientes car- 
diopatas. Muitos estudos mostraram os beneficios dos betabloqueadores, principalmente 
naqueles com doenca isquemica ou insuficiencia cardlaca. Essas drogas melhoraram a 
sobrevida, independentemente de suprimirem as ectopias, e sao os agentes de primeira 
escolha. A amiodarona parece ser uma boa alternativa aos betabloqueadores quando existe 
insuficiencia cardlaca grave ou quando ha contraindicapao ao uso do betabloqueador. 
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FIGURA 34.12 Abordagem das taquicardias com QRS estreito. 

ECG: eletrocardiograma; PA: pressao arterial; FC: frequencia cardiaca; IV: intravenosa; TAM: taquicardia atrial multifocal; ICC: 
insuficiencia cardiaca congestiva; TPSV: taquicardia paroxistica supraventricular; AV: atrioventricular. 

Fonte: adaptado de Feitosa-Filho et ai . 15 
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A TVNS e definida como uma salva de 3 ou mais batimentos ventriculares, com 
duracao inferior a 30 segundos, mas sem sincope. Os pacientes podem ser sintomaticos 
ou assintomaticos. Em pacientes sem cardiopatia estrutural, sua presenca nao se correla- 
cionou ao aumento na mortalidade, porem, na presenca de doenqa cardiaca estrutural, 
principalmente com baixa fracao de ejeqao, existe maior sintomatologia e risco de morte 
subita. Da mesma forma que nas extrassistoles ventriculares, os betabloqueadores sao 
as drogas de escolha, principalmente em quadros isquemicos. Ja em pacientes chagasi- 
cos, a amiodarona constitui droga de eleicao, principalmente naqueles sintomaticos e 
com baixa fraqao de ejecao. A amiodarona tern acao sinergica aos betabloqueadores na 
supressao de arritmias ventriculares em pacientes com CDI e tempestade eletrica. 
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Taquicardia ventricular monomorfica sustentada 15 ' 22 

Taquicardia ventricular (TV) e definida como a presenqa de batimentos ventriculares 
repetitivos com duraqao superior a 30 segundos (Figura 34.13), podendo estar associada 
a colapso hemodinamico e sincope, em pacientes com doenqa cardiaca estrutural ou que 
apresentam elevada resposta ventricular. 

E uma complicate frequente de varias situates clinicas, como IAM, miocardiopatia 
dilatada, doenqa chagasica ou hipertrofica, isquemica e miocardite. 

O reconhecimento dessa taquicardia ao ECG pode ser feito por meio da analise 
morfologica com QRS largo (>120 ms). Alem disso, o desvio do eixo eletrico para o 
quadrante contralateral a morfologia do bloqueio de ramo e sugestivo do diagnostico. 
A presenqa de batimentos de fusao e captura e o entalhe na porqao descendente do S 
tambem sao criterios sugestivos de TV. 

Na presenca de sinais e sintomas de gravidade clinica decorrentes da arritmia, como 
sincope, hipotensao, edema agudo de pulmao, dor toracica importante e dispneia inten- 
sa, a CVE sincronizada imediata e prioritaria (100, 200 a 300, 360 J). 

Nas TV sustentadas bem toleradas clinicamente, pode-se tentar o uso de drogas 
antiarritmicas para sua reversao. E preciso eliminar os fatores desencadeadores, como 
isquemia aguda, disturbios hidreletroliticos e intoxicates medicamentosas, antes de 
iniciar as drogas antiarritmicas. 

A amiodarona e a droga de escolha inicial e deve ser administrada na dose de 150 mg, 
EV, em 10 min, e repetida, quando necessario, em intervalos de 10 min, ate a dose maxi¬ 
ma de 2,2 g/24 h. Em geral, apos a terceira dose de amiodarona de 150 mg sem sucesso, 
a indicate de cardioversao eletrica pode ser considerada (Figura 34.14). 



FIGURA 34.13 Taquicardia ventricular monomorfica sustentada: complexo QRS alargado 
(>0,12 s). 
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FIGURA 34.14 Abordagem das taquicardias com QRS largo. 

ECG: eletrocardiograma; PA: pressao arterial; FC: frequencia cardiaca; IV: intravenosa; TV: taquicardia ventricular; AV: atrio-ven- 
tricular. 

Fonte: adaptado: de Feitosa-Filho et al. ,s 
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Um medicamento alternative para reversao da TV e o sotalol, 15,16,19-21 na dose de 1 a 
1,5 mg/kg, com infusao de 10 mg/min; efeitos colaterais incluem bradicardia, hipotensao 
e arritmia (torsades de pointes- 0,1%). No Brasil, infelizmente, essa e uma droga dispo- 
nivel apenas por via oral que nao permite seu uso em situa^ao de urgencia. 

Se nao ocorrer a reversao do ritmo ou se houver comprometimento hemodinamico 
ou sintomas de baixo debito cardiaco (confusao mental, agitaqao, precordialgia, edema 
agudo do pulmao, hipotensao arterial etc.), nas TV monomorficas, esta indicada a car¬ 
dioversao eletrica apos sedacao iniciando-se com 100 J, e se necessario 200, 300, 360 J, 
nesta sequencia. 

Taquicardia ventricular polimorfica 15,16 

A caracteriza^ao do intervalo QT e importante no reconhecimento clinico e na deci- 
sao de tratamento. Geralmente, tem reversao espontanea, mas quando sustentada, logo 
instabiliza e rapidamente degenera para FV. Devido a dificuldade de sincroniza^ao, o 
tratamento da TV polimorfica consiste em desfibrilar o paciente com carga maxima. 

Uma forma especial de taquicardia polimorfica e a torsades de pointes (Figura 34.15), 
frequentemente observada em pacientes com QT longo congenito ou induzido por dro- 
gas (adquirido). 

Conceitos basicos para cardioversao e desfibrilagao 17 ' 18 

A desfibrilacao e a terapia eletrica de escolha para a FV e TV sem pulso. Consiste na 
liberaqao de corrente eletrica continua ao miocardio de modo aleatorio em relacao ao 
ciclo cardiaco. Esse choque deve ser liberado o mais rapido possivel e, na ausencia de um 
padrao eletrocardiografico organizado, nao ha como sincroniza-lo. 

A cardioversao eletrica corresponde ao uso terapeutico da corrente eletrica continua 
liberada ao miocardio durante a despolariza<;ao ventricular somente apos a identificacao 
e a sincronizaqao a onda R. Assim, evita-se que a carga liberada incida sobre a onda T, 



FIGURA 34.15 Torsades de pointes. 
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atingindo o periodo refratario relativo da repolarizacao ventricular, eletricamente insta- 
vel nos 30 segundos precedentes ao apice da onda T, e precipitando FV. A cardioversao 
permite a interrupgao da atividade de um marca-passo ectopico propiciando, ao nodo 
sinoatrial, a possibilidade de reassumir ritmo cardiaco normal. 

Indieagoes da cardioversao eletriea 1718 

A cardioversao eletrica e um procedimento recomendado para a reversao de taquiar- 
ritmias que cursam com instabilidade hemodinamica. A cardioversao eletrica tambem 
pode ser um procedimento eletivo indicado nas situacoes de refratariedade da arritmia a 
terapeutica quimica quando e empregada pelo menos uma dose de um farmaco antiar- 
ritmico. 

Aspectos releva rites para adequada cardioversao 

Uso de geleondutor 

Para diminuir a impedancia toracica e prevenir queimaduras na pele, deve-se usar gel 
eondutor entre as pas e a superficie do torax. Esse gel e um meio eondutor eletrolitico 
com alta capacidade de pmpagacao de corrente eletrica. Dessa forma, o uso de gel para 
ultrassonografia, anestesicos e gazes embebidas em solucao fisiologica ou outra subs- 
tancia nao condutora esta absolutamente contraindicado, devido a sua ineficiencia de 
condugao de corrente eletrica, alem dos riscos de queimadura. 

No prepare das pas para o procedimento, deve-se cobrir toda a superficie dos eletro- 
dos com o gel eondutor sem permitir nenhuma area metalica exposta. Contudo, e preci- 
so evitar que excessos de gel escorram pelas laterals das pas, gerando arco de corrente. 

O habito de atritar um eletrodo contra o outro para a distribuicao do gel deve ser 
desencorajado por promover desgaste nas pas metalicas, comprometendo o desempenho 
do desfibrilador a longo prazo. 

Posigao dos eletrodos 

Os eletrodos devem ser colocados em uma posigao que maximize o fluxo da corrente 
atraves do miocardio. Uma pa-eletrodo deve ser posicionada ao lado direito da borda 
superior do esterno, abaixo da clavicula, e a outra, na regiao apical, na altura de V5 e V6, 
com o centre do eletrodo sobre a linha medio-axilar (Figura 34.16). A colocacao trocada 
das pas nao causa problemas na desfibrilacao/cardioversao, ocorrendo apenas inversao 
do tragado eletrocardiografico, quando utilizada a derivagao das pas para monitoragao. 
Pode-se tambem colocar uma pa-eletrodo anteriormente sobre o precordio e a outra 
na regiao infraescapular esquerda. Essa pode ser uma posigao alternativa em algumas 
situagoes, como quando da existencia de marca-passo defrnitivo implantado em “loja” 
anterior direita. 

Preparo para cardioversao eletrica 

A unidade de emergencia deve conter equipamentos e dispositivos que garantam a 
seguranga do procedimento, entre os quais se destacam: 
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FIGURA 34.16 Posigao das pas para cardioversao/desfibrila^ao. 
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desfibrilador/cardioversor com monitor acoplado e dispositivo de sincronismo; 
gel condutor; 

eletrodos de monitoraqao cardiaca; 

eletrocardiografo; 

cateter nasal de oxigenio; 

oximetro de pulso; 

dispositivo bolsa-valva-mascara; 

rede de oxigenio com tluxometro; 

laringoscopio com laminas retas e curvas previamente testado; 

canula endotraqueal; 

mandril ou guia para entubaijao; 

fixador de tubo endotraqueal; 

rede de vacuo com aspirador; 

sonda de aspiracpio; 

canula de Guedel; 

cateter venoso periferico curto (20 G); 
solu<;ao fisiologica a 0,9%; 

indutor anestesico (epinefrina, atropina, amiodarona, lidocaina, naloxona e fluma- 
zenil). 


Cuidados com a indu^ao anestesica 

A indu<;ao anestesica pode ser realizada por um anestesiologista ou pelo medico res- 
ponsavel pelo procedimento. 

Deve-se, sempre que possivel, associar analgesia e seda 9 ao, pois a cardioversao eletri- 
ca e um procedimento doloroso. Em procedimentos de curta duracao, deve-se propor- 
cionar uma sedacao que ofereca despertar rapido. 
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Complicagoes da cardioversao eletrica 

A cardioversao eletrica e um procedimento de baixa complexidade e dificilmente 
cursa com complicates. Todavia, podem ocorrer eventos adversos decorrentes do 
esquema de sedacao e analgesia, bem como depressao respiratoria, vomito e broncoas- 
piracao. 

Complicaqoes maiores incluem arritmias ventriculares, lesao miocardica e edema 
pulmonar agudo. Entre as complicates menores, encontram-se queimadura da pele, 
hipotensao transitoria e alterates do segmento ST que nao refletem, necessariamen- 
te, dano miocardico. Pode ocorrer eleva^ao da enzima creatininoquinase (CK) total, 

CK-MB e troponinas. As complicates embolicas ocorrem em menos de 1% dos pacien- 
tes devidamente preparados para o procedimento. 
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Estados de Choque 


MURILLO SANTUCCI CESAR DE ASSUNgAO 
JOSE LUIZ GOMES DO AMARAL 


INTRODU^AO 

No final do seculo XIX, em 1895, John Collins Warren descreveu o termo choque 
como “uma pausa momentanea no ato da morte”, conceituando-o como uma ameaga a 
vida. Devido a sua gravidade, se o choque nao for revertido rapidamente, pode levar o 
paciente ao obito. Assim, esse e um conceito que prevalece ate hoje. 

O estado de choque e caracterizado pelo desequillbrio entre oferta de oxigenio e 
demanda celular, determinado por hipoperfusao organica absoluta ou relativa. Essa 
situagao, quando nao corrigida, evolui para disfungao celular, falencia de multiplos 
orgaos e morte. 1 

Esse estado nao deve ser entendido apenas como expressao da hipotensao arterial, 
mas como um estado de oxigenagao celular inadequada. Assim, os nlveis pressoricos 
podem nao refletir diretamente o grau de perfusao tecidual. 2 

Em pacientes hipertensos, queda de 40 mmHg da pressao sistolica pode ser interpre- 
tado como hipotensao grave associada ao choque. 

Objetivamente, para avaliar o estado de choque e necessario interpretar de modo 
adequado os parametros hemodinamicos e de oxigenagao, que sao transporte de oxige¬ 
nio (TO,), oferta de oxigenio (D0 2 ), consumo de oxigenio (V0 2 ) e extragao de oxigenio 

(teo 2 ). 
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to 2 , do 2 , vo 2 e teo 2 

O oxigenio da atmosfera e conduzido aos alveolos (ventila^ao pulmonar), de onde 
e difundido para o plasma (respiracao pulmonar), ligando-se, nos eritrocitos, a mole- 
cula de hemoglobina e sendo levado ao coracao. Pelo debito cardlaco (DC), por meio 
da circukuplo sistemica, o O e conduzido aos tecidos, onde, nas celulas, e utilizado na 
oxida^ao do substrata energetico (ciclo de Krebs e cadeia respirataria) para a slntese de 
trifosfato de adenosina (ATP). Dessa maneira, pode-se descrever o TO,. 

O TO aos tecidos pode ser comprometido pela diminui^ao da oxigenacao sangui- 
nea, da taxa de hemoglobina ou do DC. Assim, e expresso como o produto entre o DC 
e o conteudo arterial de 0 2 (CaO,). 3 

T0 2 = CaO, V DC 

Em que: 

DC = debito cardiaco (L/min); 

CaO, = Hb (g/dL) V Sa0 2 V 1,34 + 0,0031 V PaO, (mmHg); 

Hb = hemoglobinemia; 

PaO, = pressao parcial de oxigenio no sangue arterial; 

Sa0 2 = saturacao da hemoglobina no sangue arterial; 

1,34 = coebciente de solubilidade de oxigenio na hemoglobina; 

0,0031 = coebciente de solubilidade do oxigenio no plasma. 

A perfusao tecidual pode ser caracterizada pelo produto entre o buxo capilar e o con¬ 
teudo de oxigenio oferecido aos tecidos. Fluxo pode ser entendido como debito cardiaco 
e sua distribuigao. O conteudo, por sua vez, e o resultado do produto da concentracao 
serica de hemoglobina por sua saturacao. Devido a baixa solubilidade do oxigenio no 
plasma, a pressao parcial de oxigenio arterial, em condicoes normobaricas, tem pouca 
expressao nesse contexto. 

Em condicoes normals, a D0 2 as celulas e controlada pela taxa metabolica celular 
- processo denominado “oferta direcionada pela demanda”. Em varias situacbes patolo- 
gicas, o sistema cardiorrespiratorio pode ser incapaz de satisfazer a demanda metabolica 
dos tecidos e das celulas. 

Ainda que expressa pela mesma formula que o TO z , a DO z representa o que de fata 
chega a celula, uma vez que a perfusao regional pode ser prejudicada por shunts anato- 
micos ou fenomenos isquemicos localizados. 

O V0 2 rebete diretamente a demanda metabolica, enquanto a TEO, o faz indireta- 
mente por meio da rela^ao existente entre DO, e V0 2 . 3 ' 4 


Em que: 

C(a-v)0, = Ca0 2 - Cv0 2 ; 


V0 2 = DC X C(a-v)0, 
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CaO, = Hb (g/dL) X Sa0 2 X 1,34 + 0,0031 X Pa0 2 (mmHg); 

Hb = hemoglobinemia; 

PaO, = pressao parcial de oxigenio no sangue arterial; 

SaO, = saturacao da hemoglobina no sangue arterial; 

1,34 = coeficiente de solubilidade de oxigenio na hemoglobina; 

0,0031 = coeficiente de solubilidade do oxigenio no plasma; 

CvO, = Hb (g/dL) X Sv0 2 X 1,34 + 0,0031 X Pv0 2 (mmHg); 

SvO, = saturacao da hemoglobina no sangue venoso misto; 

PvO, = pressao parcial de oxigenio no sangue venoso misto. 

teo 2 (%) = (do 2 -vo 2 ) X ioo/do 2 

ou (forma simplificada) 

TE0 2 (%) = (Sa0 2 - Sv0 2 )/Sa0 2 

A TEC), pode estar diminuida nas situates em que houver aumento do fluxo san- 
guineo tecidual (aumento de DO,), aumento da pressao parcial de 0 2 arterial, aumento 
da hemoglobina ou reduqao do metabolismo celular (VO reduzido), como nos casos 
de hipotermia e durante a anestesia. Por outro lado, a TEC), pode elevar-se nos casos de 
circulacao lenta (mais tempo para extra^ao de 0 2 ), nos que exista pouco 0 2 disponivel, 
seja pela presenca de hipoxia ou pela anemia (retira-se o maximo da circulacao, pois ha 
o entendimento pela celula de que tem de usufruir o quanto possivel pela diminuicao 
da oferta), ou no aumento do metabolismo celular (VO, aumentado, causando febre, 
agitaqao psicomotora, convulsoes etc.). 5 

Em co ndicbes normals, o VO, independe da DO, e e determinado pela demanda 
metabolica dos tecidos. Conforme a D0 2 diminui, a TEO, aumenta para manter o 
VO, estavel, ou seja, ocorre ate um determinado ponto (DO, critica), a partir do qual a 
diminuicao da oferta se acompanha de redu^ao proporcional do V0 2 . Isso caracteriza a 
“dependencia patologica da oferta de O,” situacao acompanhada de acidose latica, que 
ocorre para manter a producao celular de energia adequada as necessidades do organis- 
mo (Figura 35.1). 
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FIGURA 35.1 


Relagao oferta e consumo de oxigenio. 
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Sepse, insuficiencia respiratoria e hemorragia sao algumas das condicoes associa- 
das ao prejuizo na capacidade tecidual de extra^o de 0 2 . Nesses casos, o VO, torna-se 
dependente da DO,. Assim, um aumento significative do V0 2 , em resposta a um aumen- 
to da D0 2 , sugere hipoperfusao/hipoxia. 

Outra maneira de avaliar as condicoes entre a dependencia DO, e V0 2 e a rela<;ao 
entre indice cardiaco (IC) e TE0 2 . Ao otimizar o fluxo IC, observa-se o que acontece com 
a TE0 2 e infere-se o que acontece com o V0 2 , que e representado pelas isopletes plotadas 
na rela^ao IC e TE0 2 (Figura 35.2). Assim, pode-se fugir do acoplamento matematico 
no qual o IC e variavel comum entre as formulas do VO, e DO,. Ao otimizar o fluxo da 
condi^ao A para a condi^ao B, a TEO z diminui, permitindo que o individuo permane<;a 
na mesma faixa de V0 2 , o que demonstra o “fluxo de luxo”, visto que esta se oferecendo 
mais que o necessario. Em outra situacao, porem, ao otimizar o fluxo da condi^ao A 
para a conditpio B, a TE0 2 permanece praticamente a mesma, demonstrando que o orga- 
nismo aumentou o VO ao mudar de uma faixa para outra. Essa maneira de raciocinio 
deve estar incorporada em todo medico que queira avaliar um paciente monitorado com 
cateter de arteria pulmonar. 

CLASSIFICA^AO DOS TIPOS DE CHOQUE 

Conforme o desarranjo fisiopatologico predominante, o choque e classificado em 
hipovolemico, cardiogenico, obstrutivo e distributive. 6 

Hipovolemico 

Essa condi^ao e caracterizada pela diminuicao do volume intravascular (reducao do 
conteudo em relaijao ao continente) e se expressa por baixas pressoes de enchimento vas¬ 
cular (pressao venosa central, pressao de oclusao de arteria pulmonar), debito cardiaco 
reduzido e resistencia vascular sistemica aumentada. As situacoes comumente associadas 
ao choque hipovolemico sao as desidratacbes e as hemorragias graves. 



FIGURA 35.2 Avaliagao do V0 2 pela rela^ao IC e TE0 2 . 
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Cardiogenico 

Nesse caso, predomina a falencia da funqao ventricular, o debito cardiaco e reduzido 
e as pressoes de enchimento e a resistencia vascular sao elevadas. O choque cardiogenico 
pode ser miopatico (infarto agudo do miocardio, contusao, miocardite etc.), mecanico 
(como na insuficiencia valvular e na comunicaqao interventricular) ou arritmico. 

Obstrutivo 

O choque obstrutivo resulta de obstaculo mecanico a circulacao. A pressao venosa 
central e elevada, o debito cardiaco e baixo e a resistencia vascular e aumentada. Pode 
ocorrer em situaqoes, como embolia pulmonar, pneumotorax hipertensivo, tampona- 
mento cardiaco e outras. 

Distributive 

Situaqoes como sepse e anafilaxia podem acompanhar-se de choque distributive. A 
resistencia vascular sistemica diminuida caracteriza essa condiqao. 

As principals caracteristicas hemodinamicas e metabolicas dos diferentes tipos de 
choque estao relacionadas na Tabela 35.1. 


QUADRO CUNICO E TRATAMENTO 
Choque hipovolemico 

Hemorragico 

Conforme o quadro clinico inicial, classifica-se a perda volemica em quatro classes, 
como demonstra a Tabela 35.2. 7 

A distincao entre as classes de hemorragia nem sempre e muito aparente em um 
determinado paciente, de modo que o tratamento deve ser orientado mais pela resposta 
individual que pela cl ass ifi cacao inicial (Tabela 35.3). 


TABELA 35.1 VARIAVEIS HEMODINAMICAS NOS TIPOS DE CHOQUE 


Variaveis 

PVC 

POAP 

Indice cardiaco 

IRVS 

Sv0 2 

teo 2 

Hipovolemico 


i 


t 


t 

Cardiogenico 

t 

T 

1 

t 

1 

t 

Obstrutivo 

Tamponamento cardiaco 

t 

t 

1 

t 

1 

t 

Pneumotorax hipertensivo 

t 

1 

1 

t 

1 

T 

Tromboembolismo pulmonar 

t 

1 

1 

t 

1 

T 

Distributive 

i ou nl 

4- ou nl 

i ou nl ou T 

1 

t 

i 


PVC: pressao venosa central; POAP: pressao de oclusao da arteria pulmonar; IRVS: indice de resistencia vascular sistemica; Sv0 2 : 
saturapao venosa mista; TE0 2 : taxa de extrapao de oxigenio; nl: normal. 
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TABELA 35.2 CLASSIFICAQAO DA INTENSIDADE DA PERDA VOLEMICA 


Variaveis 

Classe 1 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 

Perda sanguinea (mL) 

Ate 750 

751 a 1.500 

1.501 a 2.000 >2.000 

Perda sanguinea (°/o)* 

Ate 15% 

16 a 30% 

31 a 40% 

> 40% 

Frequencia de pulso 

< 100 

> 100 

> 120 

> 140 

Pressao arterial 

Normal 

Normal 

Diminulda 

Diminulda 

Pressao de pulso (mmHg) 

Normal ou 

aumentada 

Diminulda 

Diminulda 

Diminulda ou 

ausente 

Frequencia respiratoria 

14 a 20 

21 a 30 

31 a 40 

> 40 

Diurese (mL/h) 

>30 

20 a 30 

5a 15 

Desprezivel 

Estado mental (SNC) 

Ansiedade 

leve 

Ansiedade 

moderada 

Ansiedade, 

confusao 

Confusao, 

letargia 

Reposigao volemica 

Cristaloide** 

Cristaloide** 

Cristaloide** e Cristaloide** e 

sangue sangue 

* porcentagem da volemia;" 3 vezes o volume perdido; SNC: sistema nervoso central. 


TABELA 35.3 RESPOSTA INICIAL A REPOSigAO COM FLUIDOS 



Variaveis 

Resposta rapida 

Resposta transitoria 


Sem resposta 

Sinais vitais 

Retorno a 

normalidade 

Melhora transitoria, 
hipotensao recorrente e T FC 

Mantem-se 

alterados 

Perda sanguinea 

estimada 

Minima 
(10 a 20%)* 

Moderada e ativa 
(21 a 40%)* 


Grave 
(> 40%)* 

Necessidade adicional 

de cristaloide 

Baixa 

Alta 


Alta 

Preparagao de sangue 

Tipagem e prova 
cruzada 

Tipagem especlfica 


Liberayao de sangue 
na emergencia 

Necessidade de cirurgia 

Posslvel 

Provavel 


Alta probabilidade 

Presenya imediata de 
cirurgiao 

Sim 

Sim 


Sim 


* porcentagem da volemia; FC: frequencia cardiaca. 


Inicialmente, devem-se ofertar 2 L de solugao cristaloide isotonica em acesso venoso 
periferico calibroso para um indivlduo de 70 kg. Apos a infusao inicial, deve-se avaliar a 
resposta aos fluidos (ver Tabela 35.3). A reposigao do volume perdido e feita com crista- 
loides, considerando-se, nas classes III (perdas acima de 1,5 L, em adultos) e IV, solucoes 
contendo eritrocitos (concentrado de globulos). No choque hemorragico, o volume 
administrado de cristaloides isotonicos e cerca de 3 vezes maior que o volume perdido 
estimado (visto sua distribuigao nos espacos intersticial e intravascular). A administra- 
gao de derivados de sangue nos casos com sangramento ativo e essencial. 
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A reposicao de plaquetas e fatores de coagulacao e orientada pelo coagulograma 
(atividade de protrombina, tempo de tromboplastina ativada, fibrinogenio e contagem 
de plaquetas). Nas hemorragias madias, os disturbios de coagulacao podem ocorrer 
devido a coagulacao intravascular disseminada e a hemodiluicao, orientando-se aquecer 
as solucoes de reposicao. Esses cuidados sao fundamentals para evitar a instalacao da 
trlade letal: coagulopatia, hipotermia e acidemia. 7 

Nos casos de hemorragia intra-abdominal grave, nos quais a triade letal esta instala- 
da ou evolui para tal, o foco do tratamento e o controle do sangramento pela estrategia 
damage control (controle de danos), que consiste em controlar inicialmente a hemorragia 
por meio de colocacao de compressas, estabilizacao das funcoes vitais e, em um segundo 
momento, em realizar a cirurgia adequada. Com isso, reduz-se o tempo de exposicao da 
cavidade abdominal e a perda de calor corporeo durante a fase aguda do atendimento. 

Dcplcgao c/e fluidos 

Nessa situacao, o objetivo e restabelecer a perfusao celular e tecidual com infusao 
de solucoes cristaloides, sejam solucao salina a 0,9% ou Ringer lactato. Deve-se evitar 
infusao de grandes aliquotas de solucao salina a 0,9%, pois podem levar ao desenvolvi- 
mento de acidose hipercloremica. Apos a ressuscitacao volemica inicial, deve-se ajustar a 
composicao das solucoes conforme os eletrolitos sericos. 

Geralmente, a reposicao de fluidos permite controlar a hipotensao arterial sem a neces- 
sidade de administrar vasopressores. Entretanto, em casos nos quais a hipotensao ameaqa 
a vida, esses agentes podem ser transitoriamente associados a infusao de liquidos. 

Choque cardiogenico 

Nos casos de choque cardiogenico secundario a infarto agudo do miocardio (IAM) 
ou insuficiencia cardiaca congestiva, deve-se garantir pressao de perfusao adequada e 
pressao arterial media maior ou igual a 65 mmHg. O objetivo do tratamento e man- 
ter o debito cardiaco adequado as necessidades do organismo e diminuir a perda de 
miocardio isquemico sob risco, pela adequada perfusao coronaria. Para alcancar esse 
objetivo, devem-se, inicialmente, administrar vasopressores e, posteriormente, associar 
inotropicos. Apos estabelecimento de pressao de perfusao > 65 mmHg, de acordo com 
a etiologia, o emprego do balao de contrapulsacao aortico, a angioplastia coronaria pri- 
maria ou a revascularizacao miocardica podem ajudar a garantir a perfusao sistemica e 
coronaria. 

A angioplastia primaria e a primeira opcao terapeutica no choque cardiogenico 
secundario ao IAM, ainda que, na populacao com idade abaixo de 75 anos com IAM e 
choque cardiogenico, a cirurgia de revascularizacao miocardica possa ser considerada. 8 

A avaliacao clinica e hemodinamica permite discriminar os pacientes em relacao a 
mortalidade. No IAM, o choque cardiogenico acompanha-se de mortalidade de 81%. 9 

O controle farmacologico de arritmias cardiacas e a implantacao de marca-passo 
provisorio transvenoso, bem como o uso do marca-passo externo como ponte para a 
passagem do transvenoso, sao tratados em sessoes espedficas deste guia (ver Capitulo 
34 - Arritmias Cardiacas). 
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Choque obstrutivo 

No choque obstrutivo, o tratamento a ser instituido depende da causa. 

A puncao descompressiva no segundo espa^o intercostal ipsilateral ao pneumotorax, 
seguida da drenagem pleural sao essenciais no tratamento do pneumotorax hipertensivo. 
Nesses casos, a infusao de fluidos pode ser util. 

O aumento da pressao intratoracica reduz, por compressao direta, o enchimento das 
camaras direitas, que pode ser agravado pela torijao da veia cava, secundaria ao deslo- 
camento contralateral do mediastino. Dependendo do tempo de hipoperfusao celular, 
podera persistir instabilidade hemodinamica decorrente da liberacao de mediadores 
inflamatorios. 

No tamponamento cardiaco, o choque obstrutivo deve-se a equaliza^ao das pressoes 
de enchimento, que dificulta o retorno venoso e o preenchimento das camaras cardiacas. 
O esvaziamento do saco pericardico e a conduta de urgencia a ser realizada para salvar a 
vida do paciente. Dependendo do caso, a pericardiocentese utilizando a tecnica da pun- 
<;ao de Marfan pode ser diagnostica e terapeutica (Figura 35.3). Os derrames pericardicos 
volumosos podem ser decorrentes de tuberculose, pericardite bacteriana, virais, doen^as 
autoimunes (lupus eritematoso, febre reumatoide etc.), neoplasias, uremia, trauma, 
dentre outras causas. 

No tromboembolismo pulmonar, a obstrucao da via de saida do ventriculo direito 
leva ao aumento das pressoes das camaras direitas. O deslocamento do septo interven¬ 
tricular pode reduzir o volume do ventriculo esquerdo. A trombolise sistemica esta 
indicada no choque obstrutivo. Os tromboliticos indicados sao: 10 

• fator ativador do plasminogenio tecidual recombinante (r-tPA): 100 mg, IV, durante 
2 horas; 

• estreptoquinase IV: 250.000 UI durante 30 min, seguidas de 100.000 Ul/h durante 
24 horas. 



FIGURA 35.3 Pericardiocentese. 






677 


Com o objetivo de manter a perfusao coronariana, vasopressores podem ser asso- 
ciados ao longo do tratamento. Isso e importante, pois o preenchimento da coronaria 
direita ocorre praticamente durante a slstole ventricular e, como ha hipertensao pulmo- 
nar instalada, a manutencao de valores pressoricos sistolicos acima da pressao da arteria 
pulmonar se faz necessaria para a perfusao adequada. Alem disso, pode ser necessario 
utilizar inotropicos, apesar de o efeito esperado ser relativamente pequeno devido a 
fina camada muscular do ventriculo direito (VD). A dobutamina (beta-2-agonista) e 
especialmente util, pois promove vasodilatacao das arterias pulmonares e atenua a hiper¬ 
tensao pulmonar, ao diminuir a pos-carga de VD. A expansao volemica tern beneflcios, 
mas, se exagerada, pode acentuar o abaulamento do septo interventricular e deteriorar a 
performance ventricular esquerda. 

Ecocardiografia, radiografia e tomografia computadorizada de torax sao uteis no 
diagnostico de tamponamento cardiaco, pneumotorax hipertensivo e embolia pulmo¬ 
nar, respectivamente. 

Choque distributive 

Essa condicao e caracterizada pela diminuicao da resistencia vascular periferica e 
hipovolemia relativa, secundaria a vasodilatacao. 

O primeiro passo do tratamento e a expansao volemica voltada ao restabelecimento 
da relacao conteudo-continente necessaria para manter a perfusao sistemica e celular 
adequada. Com a reposi<;ao de fluidos e o restabelecimento da volemia adequada, na 
maioria das vezes, consegue-se diminuir a dose ou retirar o vasopressor. O choque sep- 
tico, no geral, e caracterizado pelo alto fluxo sangulneo, que pode ser identificado por 
diminuicao da TEO, e aumento da SvO,. Essas caracterlsticas tambem sao encontradas 
no choque anafilatico, em geral, nos casos de choque distributivo e hiperdinamismo. 

Em outra situacao em que ocorre choque distributivo, o trauma raquimedular, devi¬ 
do a perda do mecanismo da manutencao do tonus simpatico, apos a infusao de fluidos 
inicial, muitas vezes a introducao e a manutencao de vasopressor sao necessarias. Por 
vezes, apenas com a reposicao de fluidos nao se consegue a retirada do vasopressor, por 
causa do mecanismo fisiopatologico. Logo, a infusao de fluidos, apos a ressuscitacao 
inicial, tern como objetivo a manutencao da hidratacao. 


CUIDADOS GERAIS COM 0 PACIENTE EM CHOQUE 

A monitoracao continua do eletrocardiograma (ECG) e da saturacao de oxigenio pela 
oximetria de pulso (Sp0 2 ) e obrigatoria, visto que alteracoes do ritmo cardiaco e sinais 
de isquemia miocardica e de hipoxemia arterial exigem intervencoes dirigidas imediatas. 
A vasoconstricao das extremidades pode impossibilitar, nas fases iniciais da reanimacao, 
a monitoracao da SpO,. O controle do debito urinario e uma forma indireta de avaliar a 
perfusao renal e deve ser realizado pela sondagem vesical de demora. 

A vigilancia neurologica deve ser realizada, pois sinais de baixo debito cardiaco 
podem ser observados pela alteracao do nlvel de consciencia, que pode variar desde 
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agitato psicomotora ate torpor, podendo ser necessaria a entubacao orotraqueal (IOT) 
para prote^ao de vias aereas. Muitas vezes, com a instala<;ao da acidemia, o paciente 
pode evoluir com desconforto respiratorio, devido a necessidade de aumentar o volu- 
me-minuto para compensar o pH sanguineo, e necessitar de IOT e suporte ventilatorio 
mecanico invasivo. Essa medida contribui para diminuir as necessidades de oxigenio da 
musculatura respiratoria, colocando-a em repouso, e o risco de aspira^ao de conteudo 
gastrico. A IOT deve ser realizada precocemente antes que o paciente desenvolva fadiga 
da musculatura respiratoria. 

A monitoracao da pressao arterial invasiva (PAM) com cateter arterial nos casos de 
choque e necessaria, porque a utiliza<;ao da monitoracao nao invasiva pode subestimar 
sua mensura^ao. Nas situacoes em que o paciente recebe vasopressor, essa medida e 
obrigatoria para a titulacao do mesmo. 

A cabeceira do leito deve estar elevada a 30° apos o inicio da ressuscitacao volemica. 
Em certas situacoes que apresentam hipotensao grave, a posi<;ao de Trendelenburg pode 
ser utilizada para aumentar o retorno venoso, o que pode ajudar a aumentar a pressao 
arterial media. 


TRATAMENTO GLOBAL 


De maneira geral, pode-se dividir o tratamento global do choque em duas fases: 

1. Fase inicial: corresponde a fase de ressuscitacao da perfusao tissular e celular. 

2. Fase de manutencao: corresponde a manter os parametros de oxigenacao e perfusao 
adequados. 
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O tratamento inicial do choque, nas primeiras 6 horas, visa a restabelecer a perfusao 
celular, com o objetivo de atingir a SvO, e a saturacao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ) 
maior que 65 e 70%, respectivamente. A SvcO, pode ser obtida por meio da coleta de 
sangue do cateter venoso central, o que se realiza pela infusao de fluidos com aumento 
do retorno venoso aferido pela PVC entre 8 e 12 mmHg; pressao de perfusao (pressao 
arterial media) acima de 65 mmHg, se necessario utilizar vasopressor; e pelo aumento 
do debito urinario acima de 0,5 mL/kg/h. Em relacao a PAM, nao ha limite definido que 
assegure perfusao suficiente, mas devem-se considerar os niveis pressoricos previos. Em 
geral, no tratamento do choque, a meta e manter a pressao arterial sistolica (PAS) acima 
de 90 mmHg ou a PAM acima de 65 mmHg (PAM = (PAS + 2PAD - pressao arterial 
diastolica)/3), visto que valores superiores nao parecem ser beneficos. 11 

Caso a infusao de fluidos e o uso de vasopressor nao sejam suficientes para atingir os 
valores de SvO, e SvcO, almejados, verifica-se o hematocrito da paciente, o qual deve ser 
mantido em 30% na fase inicial. Se nao atingir o objetivo pela corre^ao do hematocrito, 
inicia-se a infusao de inotropico, dobutamina, com doses de 3 mcg/kg/min, a qual deve 
ser titulada ate atingir o objetivo. Contudo, os parametros anteriores, como a PVC e a 
PAM, devem ser observados para mante-los nos valores desejados descritos anterior- 
mente. A monitoracao do lactato e util e deve ser realizada com dosagens seriadas para 
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observar o seu clearance e a normalizagao do mesmo (2 mmol/L). 12 Esse algoritmo (Figu- 
ra 35.4), apesar de ter sido validado para o tratamento de sepse grave e choque septico 
nas primeiras 6 horas do diagnostico e no inicio da disfuncao organica, e uma forma 
simplista que poderia abordar todos os tipos de choque com o objetivo de otimizar a 
perfusao e a oxigenagao celular e tecidual. 

As complicagoes decorrentes da hipotensao/hipoperfusao prolongada podem levar a 
alteragoes no sistema nervoso central (hemiplegia, cegueira, epilepsia), cardiacas (angi¬ 
na, arritmias, alteragoes isquemicas ao ECG), gastrintestinais (dor abdominal, isquemia 
mesenterica, hematemese, melena), hepaticas (ictericia, alteracoes enzimaticas), renais 
(azotemia, oliguria, anuria), cutaneas (ma perfusao, lesao por compressao) e musculares 
(dor, rabdomiolise). 

No choque septico, particularmente quando ha refratariedade relativa a vasopressores, 
sugerem-se corticosteroides em baixas doses, hidrocortisona 200 a 300 mg/dia, divididos 
ou em infusao continua. Antes da administrate de hidrocortisona, sugere-se aplicar 
teste de estimulo com ACTH, mas nao ha obrigatoriedade. A interrupcao do tratamento 
pode ser abrupta ou gradual, a ser realizada ao longo de outros 5 a 7 dias. 


Suplemento 0 2 ± _ Acesso venoso central 


Entubagao orotraqueal e ventilagao mecanica Cateter duplo lumen 



FIGURA 35.4 Algoritmo de ressuseitagao hemodinamica em sepse grave e choque septico. 12 
PVC: pressao venosa central; RL: Ringer lactato; PAM: pressao arterial media; HT: hematocrito; Svc0 2 : saturagao venosa central 
de oxigenio. 
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Avalia^o da infusao de fluidos 

O tratamento do choque requer reavaliacoes frequentes, objetivando a resposta as 
intervenpoes terapeuticas. A infusao de fluidos, no geral, e a primeira conduta a ser rea- 
lizada. O paciente pode evoluir com edema periferico devido a reposicao com fluidos, 
mas isso nao representa necessariamente um sinal de hipervolemia. Na maioria dos tipos 
de choque, existe algum grau de resposta inflamatoria, de maior ou menor intensidade, 
o que propicia o aumento da permeabilidade vascular e favorece o extravasamento de 
liquido para o intersticio. 

Nas avaliapoes frequentes, e importante considerar como esta o estado intravascular, 
que representa a volemia efetiva do paciente. A observapao do debito urinario, as men- 
suracoes do lactato e SvcO, podem ajudar a avaliar a perfusao sistemica do paciente. 
Quando alteradas, podem ser decorrentes da diminuipao da volemia efetiva do organis- 
mo, mas tambem podem ser devido a falencia cardiaca. 

Valores elevados da PVC podem sugerir que o paciente nao se encontra com deplepao 
intravascular. Quando houver suspeita da necessidade de infusao de fluidos com o obje- 
tivo de otimizar a perfusao sistemica, podem ser realizados desafios hidricos, avaliacao 
da variacao de pressao de pulso ou avaliacao da variacao da PVC em rela^ao ao ciclo 
respiratorio. 13-15 

A beira do leito, o desafio hidrico pode ser realizado conforme o algoritmo descrito 
na Figura 35.5. 

A aval iacao da variapao de PVC conforme ciclo respiratorio so pode ser realizada com 
o paciente em respira^ao espontanea sem pressao positiva. Implica observar a alteracao 
da PVC durante a fase inspiratoria. Se ocorrer variacao de 2 mmHg (ou 3 cmH 2 0), sig- 
nifica que a infusao de 500 mL de solucao cristaloide podera acarretar aumento de 10% 
do indice cardiaco, ou seja, podera haver um ganho do aumento de fluxo em 10%. 15 
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Nao 


Aferir PVC 

I 

Desafio hidrico com 500 mL de cristaloides 
ou 250 mL de coloides em 20 min 

I 

Aumento da PVC > 2 cmH 2 0 
Sim 

Y 

PVC > 5 cmH 2 0 do valor de base 
Sim 

T 

Status volemico atingido 
Reavaliar variaveis clinicas e laboratoriais 


Nao 


FIGURA 35.5 Desafio hidrico. 

PVC: pressao venosa central. 
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A varia^ao da pressao de pulso pode ser realizada se o paciente estiver sob IOT em 
ventila^ao mecanica, devendo ser ajustado o volume-corrente durante a avalia^ao para 
10 mL/kg. O paciente nao pode apresentar esforco respiratorio, portanto, deve estar 
sedado em Ramsay 6 e, se necessario, sob bloqueio neuromuscular. Deve ter um cateter 
arterial inserido e conectado ao transdutor de pressao e monitor multiparametrico e nao 
pode apresentar arritmias cardiacas. Dessa forma, avalia-se o pico de pressao sistolica 
durante a inspiracao e, no mesmo ciclo respiratorio, durante a expiracao. Com esses 
valores, calcula-se a variable da pressao de pulso pela diferen<;a entre os picos sistolicos 
na inspiracao e na expiracao. 14 A variacao de pressao e obtida conforme descrito na 
Figura 35.6. 

Apos a fase inicial, a otimiza^ao do conteudo de oxigenio no sangue arterial (Ca0 2 ) 
inclui manter a hemoglobinemia acima de 7 g/dL e sua saturate arterial acima de 95%. 
Consideram-se niveis otimos de Hb, baseados nas evidencias disponiveis, valores entre 
7 e 9 g/dL, como os associados aos melhores resultados. No entanto, os casos de insu- 
ficiencia coronariana aguda podem exigir niveis de Hb de, pelo menos, 10 g/dL. Outra 
inclica^ao de transfusao de globulos vermelhos e quando existe acidemia latica e/ou 
SvcO, abaixo de 70%, apesar de toda a ressuscitacao da fase inicial, conforme algoritmo 
descrito na Figura 35.4. 


DROGAS VASOATIVAS 

Os agentes vasopressores devem ser administrados por meio de bomba de infusao 
em acesso vascular central, visando a garantir ritmo regular de infusao, evitando o risco 
de extravasamento e necrose dos tecidos perivasculares. Os agentes inotropicos podem 
ser infundidos em acesso venoso periferico, porem, devido a gravidade do paciente e 
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FIGURA 35.6 Variagao de pressao de pulso. 
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a necessidade de monitoracao da PVC e de sua variable e coleta de Svc0 2 , e adequado 
inserir acesso venoso central. 16 

Dopamina 

Conforme a dose administrada, a dopamina tem efeito predominantemente dopa- 
minergico, inotropico ou vasopressor. 17 Em baixas doses (2 a 4 meg/kg/min), tem ati- 
vidade dopaminergica, beta-adrenergica em doses moderadas (5 a 10 meg/kg/min) e 
alfa-adrenergica, em doses maiores (> 10 meg/kg/min). Existe ampla variabilidade da 
resposta individual, de acordo com a dose instituida. A rela^ao sugerida entre dose e 
resposta do paciente e apenas ilustrativa, didatica, nao representando necessariamente a 
atividade do farmaco. 

Usualmente, podem-se diluir 250 mg de dopamina para o total de 250 mL de solucao 
glicosada a 5%. Nao ha evidencias que justifiquem o uso de baixas doses de dopamina 
para preven<;ao e tratamento da insuficiencia renal ou reducao de mortalidade. Assim, 
essa pratica deve ser abolida da prescribe medica. 18 


Dobutamina 

Tem efeito predominante beta-adrenergico e apresenta menor efeito arritmogenico 
que a dopamina. Devido a sua a^ao nos receptores alfa-2-adrenergicos, promove vaso- 
dilataqao, o que torna cautelosa sua utilizacpio nos casos em que o paciente se encontra 
com hipotensao arterial. Alem disso, nos casos de hipovolemia, e frequente observar o 
desenvolvimento de taquicardia. 17 

Usualmente, podem-se diluir 250 mg de dobutamina para o total de 250 mL de solu- 
$ao glicosada a 5%. As doses podem variar de 2 a 20 meg/kg/min, sendo que os pacientes 
com doses superiores a 20 meg/kg/min geralmente nao respondem a eleva^ao da dose. Se 
necessario, deve-se avaliar a resposta do paciente e individualizar a conduta. 
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Noradrenalina 

A noradrenalina pode ser considerada como o agente vasopressor de escolha no tra¬ 
tamento do choque septico. 17 Apesar de nao existir forte evidencia de que seja superior 
a dopamina, a noradrenalina tem a$ao alfa-adrenergica predominante, embora tambem 
tenha efeito beta-adrenergico. Administrada em situacoes de vasoplegia acentuada, a 
noradrenalina permite restabelecer rapidamente a pressao arterial e beneficiar a perfusao 
renal e esplancnica. Usualmente, podem-se diluir 16 mg de noradrenalina para o total de 
250 mL de soluqao glicosada a 5%. As doses podem ser iniciadas em 0,02 meg/kg/min e 
nao ha limite para dose maxima, ou seja, administra-se o quanto for necessario. 


Adrenalins 

Apresenta efeito alfa e beta-adrenergico, com potente acao inotropica e cronotropica. 
Leva a importante aumento do consumo de 0 2 pelo miocardio, bem como aumento do 
metabolismo e de glicolise, o que gera aumento de glicemia e lactato. 
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Pode ser utilizada na terapia de resgate na refratariedade a infusao de noradrenalina. 
Como vasopressor de primeira escolha, nao esta indicada, apesar de estudo recente nao 
mostrar diferenqa significativa na mortalidade quando comparada a noradrenalina. 

As doses iniciais sao semelhantes a noradrenalina (0,02 mcg/kg/min) e nao ha dose 
maxima. 

Vasopressina 

Pode ser utilizada como terapia de resgate no choque refratario ao uso de noradrena¬ 
lina, devido a dessensibilizaijao dos receptores alfa e beta-adrenergicos. Alguns estudos 
em humanos demonstraram a possibilidade de reduqao das doses de noradrenalina apos 
introduijao da vasopressina, porem, tambem nao demonstraram beneficio quanto a 
redui;ao de mortalidade. 19 A analise de subgrupo do estudo Vasopressin And Septic Shock 
Trial (VASST) revelou que o uso precoce de vasopressina nos casos em que a dose de 
noradrenalina era inferior a 15 mcg/min foi associado a menor mortalidade. 19 

A a<;ao ocorre pelo estimulo dos receptores VI, sendo necessario que exista disfuncao 
endotelial. 20 Leva a vasoconstricao em pele, tecidos musculoesqueletico e gorduroso, 
podendo provocar aparecimento de ulceras cutaneas. Provoca menor constr^ao corona- 
riana, cerebral e renal, mas causa a diminui^ao do indice cardiaco, com aumento da taxa 
de extracao decorrente da depressao miocardica. 21 

As doses utilizadas variam de 0,01 a 0,1 U/min, mas e recomendado nao ultrapassar 
a dose de 0,033 U/min. 21 

CONCLUSAO 

Sempre que o paciente estiver em choque, deve-se levar em consideraqao a infusao 
de fluidos inicialmente. Entretanto, nos casos em que ha hipotensao amea^adora a vida, 
o uso de agente vasopressor concomitante a ressuscitacao volemica se faz necessario. 
Tolera-se que o vasopressor seja administrado em acesso venoso periferico ate que o 
acesso venoso central seja puncionado, o que deve ser feito o quanto antes devido aos ris- 
cos da infusao de droga vasopressora em acesso venoso periferico. O acompanhamento 
das dosagens de lactato seriadas deve ser realizado, bem como a otimizacao da saturaqao 
venosa mista ou central de oxigenio. 

Deve-se considerar todas as variaveis clinicas e laboratoriais possiveis de monitoracao 
para avaliar e decidir qual a melhor conduta a ser tomada diante do paciente grave. 
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Sepse 


LUCIANA SANCHES COELHO 
FLAVIA RIBEIRO MACHADO 


INTRODUgAO 

Sepse e a causa mais frequente de morte em unidades de terapia intensiva (UTI) 
nao coronarianas. 1 Sua incidencia aumentou bastante ao longo dos anos 2 e a escassez de 
leitos nas UTI e uma realidade nacional, de modo que muitos pacientes septicos nao sao 
admitidos nessas unidades. Assim, grande parte dos pacientes e conduzida para outras 
unidades, principalmente aos setores de urgencia e emergencia. Todavia, o sucesso da 
terapia depende fundamentalmente do reconhecimento e da atua^ao precoce pela equi- 
pe de saude. 

EPIDEMIOLOGIA 

Trata-se de uma entidade muito prevalente, com altos indices de mortalidade e mor- 
bidade. Anualmente, estimam-se mais de 18 milhoes de casos graves de sepse no mun- 
do. 1 Na Europa, o numero de mortes chega a 35 mil por ano 2 e, nos Estados Unidos, a 215 
mil. 3 Ao longo dos anos, a taxa de mortalidade da sepse aumentou consideravelmente, 
igualando-se as taxas de mortalidade por infarto agudo do miocardio. 3 O custo anual de 
saude nos Estados Unidos e de cerca de U$ 17 milhoes. 1 
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A incidencia da sepse aumenta conforme a faixa etaria da populated e pode levar a 
grandes 1 imitates funcionais apos a alta hospitalar. 4 ' 6 Dentre os diversos determinantes 
desse fenomeno, identificam-se o aumento da sobrevida de pacientes com doenqas cro- 
nicas e oncologicas, o uso de imunossupressores, a manipulapao crescente de pacientes 
hospitalizados e o melhor controle inicial de pacientes agudamente enfermos - que, 
outrora, faleciam nas primeiras horas do insulto. 

No Brasil, estimam-se que 400 mil novos casos de sepse grave sejam diagnosticados 
anualmente e que 17% dos leitos de terapia intensiva sejam ocupados por esses pacien¬ 
tes. O estudo Bases tracou o perfil da sepse no Brasil e mostrou mortalidade de 21,6%, 
podendo alcanqar quase 50% nos casos de choque septico. 7 A medida que o diagnostico 
migrou de sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) para sepse, sepse grave 
e choque septico, a mortalidade aumentou progressivamente (24,3 para 34,7, 47,3 e 
52,2%, respectivamente). 7 Os custos relacionados ao tratamento desses pacientes apenas 
na terapia intensiva alcan^am a cifra de R$ 19 mil por internaqao. 8 

A precocidade da identificaqao e do diagnostico da disfuncao organica, bem como 
seu tratamento, esta diretamente relacionada ao prognostico do paciente, visto que o 
risco de morte aumenta em 15 a 20% com a disfunqao de cada novo sistema. 


CONCEITOS 

Em 1991, a conferencia de consenso organizada pelo American College of Chest 
Physicians e pela Society of Critical Care Medicine definiu os termos SIRS, sepse, sepse 
grave e choque septico, com criterios ainda utilizados para padronizacao de estudos, 
comparaqoes entre services e planejamento de terapeuticas, 9 sendo: 

• SIRS: presenca de pelo menos dois dos seguintes itens: 

• temperatura central > 38,3°C ou < 36°C; 

• frequencia cardiaca > 90 bpm; 

• frequencia respiratoria > 20 rpm, PaCO z < 32 mmHg ou necessidade de ventila- 
qao mecanica; 

• leucocitos totais > 12.000/mm 3 ; < 4.000/mm 3 ou presenca de > 10% de formas 
jovens; 

• sepse: SIRS secundaria a um processo infeccioso confirmado ou suspeito. A cultura 
ou identifica^ao do agente nao e necessaria para definir esse diagnostico; 

• sepse grave: presenqa dos criterios de sepse associada a evidencia de hipoperfusao 
tecidual ou disfunqao de um ou mais orgaos; 

• choque septico: sepse associada a hipotensao arterial (PAS < 90 mmHg ou PAM < 65 
mmHg ou queda de 40 mmHg na PAS basal) nao responsiva a reposicao volemica, 
sendo necessario o uso de drogas vasoativas (vasopressores). 


Em 2001, na segunda conferencia do consenso, procurou-se aumentar a especifici- 
dade dessas definic^oes, acrescentando sinais e sintomas comumente encontrados em 
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pacientes septicos. Optou-se pela manutencao desses conceitos, sendo acrescidos alguns 
dados, como presenca de hiperglicemia, balance hidrico positivo e respostas variaveis 
relacionadas a resposta inflamatoria, como a dosagem de procalcitonina e protema C 
reativa (Tabelas 36.1 e 36.2). 10 

FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da sepse envolve a ativagao de respostas do hospedeiro e sua resolu- 
gao depende do equilibrio entre as respostas inflamatoria e anti-inflamatoria. 11 

A resposta inflamatoria tem inicio a partir do reconhecimento do agente agressor 
pelo sistema de defesa, no qual monocitos e macrofagos participam ativamente. O 
transito dos leucocitos polimorfonucleares ate o sitio de lesao envolve a participagao 
de moleculas de adesao, que promovem o “rolamento” das celulas de defesa atraves da 
superficie endotelial. A partir da ligacao de antigenos bacterianos a superficie da mem- 
brana celular, inicia-se a resposta efetora, caracterizada por uma cascata de sinalizagao 
com consequente produgao de mediadores inflamatorios que amplificam a resposta 
inflamatoria. 12,13 As principals citocinas envolvidas na resposta inflamatoria sao o fator 
de necrose tumoral (TNF) alfa e as interleucinas (IL) 1, 6 e 8. 11 

Durante a resposta inflamatoria, ha expressao da isoforma de uma enzima chamada 
oxido nitrico sintase induzlvel (iNOS). A iNOS produz oxido nitrico em excesso a partir 
de L-arginina, promovendo vasodilatagao periferica intensa e produgao exacerbada de 
radicals livres de oxigenio, que estao envolvidos na lesao estrutural e na peroxidagao 
lipidica, resultando em apoptose celular. As especies reativas de oxigenio mais impor- 
tantes sao o radical superoxido, o peroxido de hidrogenio, o peroxinitrito e o radical 
hidroxila. 12,14,15 

TABELA 36.1 CRITERIOS PARA DEFINIfAO DE SINDROME DE RESPOSTA INFLAMATORIA 
SISTEMICA (SIRS) 

FC > 90 bpm 

FR > 20 irpm e/ou PaC0 2 < 32 mmHg 36 

T > 38°C ou T < 36°C 

Leucocitos > 12.000 ou < 4.000 ou > 10% bastoes 
FC: frequencia cardiaca; FR: frequencia respiratoria; T: temperature. 


TABELA 36.2 DEFINIQOES DE SEPSE E SUAS VARIANTES 


Sepse 

SIRS secundario a um processo infeccioso 

Sepse grave 

Quando o paciente septico desenvolve uma disfungao organica 

Choque 

septico 

Situagao em que o paciente com sepse grave desenvolve hipotensao arterial 
refrataria a reposigao volemica e/ou necessidade de drogas vasoativas (DVA) 


SEPSE 
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A mitocondria tambem sofre alteragao em seu metabolismo durante o processo 
septico, podendo ocorrer abertura de um poro na membrana mitocondrial e, conse- 
quentemente, despolarizagao celular, o que impede a sintese de trifosfato de adenosina 
(ATP), mesmo apos o restabelecimento da oxigenagao. A deplegao de ATP dentro da 
mitocondria contribui para dano e alteracao da fungao da organela, conhecidos como 
hipoxia citopatica. 

O endotelio, ativado especialmente pelas citocinas IL-6 e TNF-alfa, tern papel crucial 
no inicio dessa cascata de eventos. 16 A celula endotelial ativada passa a expressar grandes 
quantidades de fator tecidual, promovendo o disparo na cascata de coagulagao, com con- 
sequente fcrmagao de trombina. O disturbio do sistema de coagulacao esta intimamente 
implicado na genese de trombose da microcirculagao, levando a hipoperfusao tecidual e 
contribuindo para o fenomeno de disfungao organica (Tabela 36.3). A geragao de trom¬ 
bina, por sua vez, alem de acarretar form agao de fibrina, estimula a resposta inflamato- 
ria, promovendo a integragao entre os sistemas, e, consequentemente, sua amplificagao. 

O ciclo vicioso que liga inflamagao e coagulacao e composto por tres moleculas envol- 
vidas na inibigao da coagulagao: inibidor da via do fator tecidual (TFPI), antitrombina 
(AT) e proteina C ativada (APC), que teriam uma agao anti-inflamatoria, ainda que indi- 
retamente, devido a redugao dos niveis de trombina. Contudo, parece existir uma agao 
direta da AT e da APC, com multiplas agoes no sentido de inibigao da inflamagao. 17-21 O 
disturbio da coagulagao na sepse, portanto, e caracterizado pelo estimulo a coagulagao e 
ao comprometimento dos sistemas de anticoagulagao, com consequente genese de fibri¬ 
na. Ademais, existe um desarranjo na remogao dessa fibrina, ou seja, na fibrinolise. 

Todos esses eventos ocorrem de forma sistemica e simultanea, resultando em trom¬ 
bose da microcirculagao e hipoxia tecidual. O resultado da liberagao de todos esses 
mediadores inflamatorios e: 


• vasodilatagao periferica; 

• aumento de permeabilidade capilar; 


TABELA 36.3 

CRITERIOS DE DISFUNQAO ORGANICA 

Disfungao 

Criterios 

Neurologico 

Alteragao do nivel de conscience 

Cardiovascular 

PAS < 90 ou PAM < 65 ou uso de drogas vasoativas (DVA) a despeito da 
ressuscitagao volemica adequada 

Respiratoria 

Pa0 2 /Fi0 2 < 300 

Hematologica 

Plaqueta < 100.000 ou queda de 50% em 72 h e/ou RNI > 1,5 ou TTPA > 60 s 

Renal 

Diurese < 0,5 mL/kg/h (por 2 h) e/ou creatinina > 2 mg/dL 

Metabolica 

pH < 7,3 ou BE < -5,0 com lactato plasmatico > 1,5 o valor normal 

Hepatica 

Hiperbilirrubinemia (BT > 2,0 mg/dL) 


RNI: relagao normatizada international; PAS: pressao arterial sistemica; TTPA: tempo de tromboplastina ativada; BT: bilirrubina 
total. 

Fonte: Bone et al. 9 













• depressao da contratilidade miocardica; 

• trombose na microcircula^ao; 

• comprometimento do funcionamento das hemacias; 

• exacerba^ao de apoptose celular; 

• hipoxemia citopatica. 

Para a celula manter a producao de energia durante menor oferta de oxigenio, ela passa 
a produzir ATP por meio do metabolismo anaerobio, que resulta em menor quantidade de 
energia e lactato, que e um marcador de hipoxia tecidual cujo acumulo nos tecidos acidifi- 
ca o meio, o que e clinicamente traduzido pela presenca de acidose metabolica. 22 ' 23 

QUADRO CLINICO 

Em pacientes com infeccao, deve-se atentar para presenca de taquicardia, taquipneia, 
febre ou hipotermia, que fazem parte da resposta inflamatoria sistemica. Em exames 
de laboratorio, observam-se leucocitose, leucopenia ou presenca de desvio a esquerda. 
A taquicardia relaciona-se a queda de resistencia vascular ou a presenca de febre. A 
taquipneia, por sua vez, pode ser decorrencia do aumento da producao de C0 2 , que 
e um estimulo direto do centro respiratorio por citocinas e parte direta do quadro de 
disfun<;ao respiratoria, decorrente da hipoxemia a ele associada ou como compensa<;ao 
de acidose metabolica. 

Esses sinais estao presentes em muitos pacientes com infecqao, a despeito do foco 
infeccioso especifico, o que torna o quadro clinico da sepse pouco preciso. Em alguns 
grupos, entretanto, esses sinais nao sao comuns e, as vezes, o diagnostico de sepse e dado 
de forma tardia, quando a disfun^ao ja esta presente. Pacientes imunossuprimidos e 
idosos sao exemplos classicos dessa situa^ao. 

A reavaliacpio dos conceitos feita em 2001 foi importante por agregar novos fatores, 
como marcadores de aumento de permeabilidade capilar (edema periferico ou balance 
hidrico muito positivo), sinais de perfusao tecidual alterada (niveis aumentados de lac¬ 
tato), parametros laboratoriais de inflama^ao (niveis sericos aumentados de proteina C 
reativa e procalcitonina) e parametros metabolicos (hiperglicemia). 

Quando a hipoperfusao leva a comprometimento do funcionamento dos orgaos, 
configura-se o quadro de sepse grave. As principals disfun<;6es organicas associadas a 
sepse podem ser caracterizadas, didaticamente, em cardiovascular, respiratoria, neurolo- 
gica, renal, hematologica, intestinal, endocrina e metabolica (ver Tabela 36.3). 

Disfun^o cardiovascular 

A disfuncao cardiovascular e a manifestaqao mais grave do quadro septico. Os 
pacientes podem evoluir com hipotensao arterial, necessitando de reposi^ao volemica 
agressiva ou, em caso de ausencia de resposta, de drogas vasoconstritoras. Trata-se de 
uma hipotensao secundaria a vasodilatacao e que apresenta reducao na resistencia vascu¬ 
lar sistemica, causando diminuicao nas pressoes de enchimento das camaras cardiacas. 
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O estado de hipovolemia relativa pode ser agravado pelas perdas secundarias ao 
extravasamento capilar em fu ncao de altera^ao da permeabilidade vascular e de perdas 
insensiveis, secundarias a taquipneia, febre, aumento de perdas sensiveis por vomitos e 
diarreia ou redu<;ao da ingestao de liquidos. 

Embora em pacientes adequadamente ressuscitados o padrao classico do choque 
septico seja de debito cardiaco aumentado em decorrencia da baixa resistencia periferi- 
ca e do aumento da demanda metabolica, a disfun<;ao miocardica pode ocorrer em ate 
40% dos casos e caracteriza-se por rediuplo da contratilidade e diminuicao da fra^ao de 
ejecao, alem de hiporresponsividade a infusao de catecolaminas. 24 A resposta adaptativa 
a redu 9 ao da contratilidade e a dilatacao de ambos os ventriculos, por meio da qual o 
organismo consegue aumentar o volume diastolico final e, consequentemente, manter 
um volume sistolico final adequado mesmo em vigencia de reducjao da fracao de ejecao. 
Essas altera^des morfologicas das camaras cardiacas podem ser facilmente vistas por 
meio de ecocardiografia a beira do leito. 

A persistencia do padrao da depressao miocardica e indicador de mau prognostico. 
Usualmente, os pacientes sobreviventes recuperam a fum;ao normal em 7 a 10 dias. 
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Disfur^ao respiratoria 

Aproximadamente 50% dos pacientes com sepse grave desenvolvem lesao pulmonar 
aguda (LPA) ou sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA). O quadro de dis¬ 
til ncao respiratoria envolve aiteracoes funcionais e de mecanica ventilatoria, ocorrendo 
redu«;ao na complacencia pulmonar devido a presenca de zonas de atelectasia e colapso 
alveolar, que e resultado da a^ao de citocinas inflamatorias, responsaveis por promover 
aumento da permeabilidade vascular, extravasamento de liquido para o espa<;o inters- 
ticial e inativa^uo de surfactante da superficie alveolar. A principal caracteristica do 
colapso alveolar e sua distribui^ao heterogenea e seu predominio em areas dependentes 
da gravidade. Consequentemente, esses pacientes apresentam oxigena^ao inadequada, 
com redu<;ao na rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 . 

Pode-se definir disfuncao pulmonar de causa inflamatoria quando a rela<;ao Pa0 2 / 
Fi0 2 encontra-se abaixo de 300, caracterizando a LPA. A progressao da doen^a e a piora 
dessa rela^ao para niveis abaixo de 200 caracteriza a SDRA. Conceitualmente, as modi- 
fica 9 oes das trocas gasosas devem vir acompanhadas de altera 9 oes radiologicas agudas 
com infiltrado intersticial bilateral de causa nao cardiaca, ou seja, nao decorrente de 
aumento de pressao hidrostatica capilar. 


Disfun^o neurologica 

A disfun 9 ao neurologica da sepse cursa com altera 9 ao do nivel de consciencia de 
grau variavel, de simples confusao mental ate estupor e coma. 25 Alem disso, tambem 
sao frequentes quadros de agita 9 ao e delirium. Essas altera 9 oes tern etiologia multipla, 
como hipoperfusao associada a hipotensao, hipoxemia ou hipercapnia, ou associada a 
outras encefalopatias metabolicas eventualmente presentes, como nos casos de disfun- 
9 ao renal ou hepatica. Muitas vezes, a altera 9 ao do nivel de consciencia e o delirium sao 
subestimados pela maioria dos profissionais. Contudo, deve-se dar aten 9 ao a esses sinais 





nos pacientes com infec<;ao, pois podem sugerir piora do quadro, isto e, caracteriza uma 
disfuncao, definindo o quadro de sepse grave. 

Convulsoes nao sao comuns, mas podem estar presentes principalmente nos casos de 
infecpao primaria do sistema nervoso. As polineuropatias e as miopatias sao frequentes 
ate nas fases mais agudas e devem ser avaliadas. O mecanismo fisiopatologico nao esta 
bem esclarecido, mas a resposta inflamatoria parece ser o principal fator responsavel 
pela degenera<;ao axonal difusa motora caracteristica da doe n pa, que se manifesta por 
fraqueza muscular importante, hiporreflexia e atrofia muscular, sendo, muitas vezes, a 
responsavel pela dificuldade no desmame ventilatorio dos pacientes, com prolongamen- 
to do tempo de ventilapao mecanica. 

Disfuncao renal 

A fisiopatogenia da disfuncao renal na sepse e multifatorial, contribuindo para 
hipovolemia relativa (vasodilatapao e aumento de permeabilidade capilar) ou absoluta 
e hipotensao, em um quadro caracterlstico de disfunpao pre-renal. No entanto, a lesao 
isquemica persistente e a toxicidade direta as celulas tubulares renais levam a necrose 
tubular aguda. Embora o papel da necrose seja reconhecido na genese da disfuncao, 
advoga-se que parte esteja associada ao fenomeno de apoptose celular, desregulada pela 
resposta inflamatoria exacerbada. 26 

A disfuncao renal relacionada a sepse e caracterizada pela diminuipao do debito uri- 
nario, menor que 0,5 mL/kg/h por pelo menos 2 horas, e pelo aumento dos nlveis sericos 
de ureia e creatinina, eventos mais tardios que a queda do debito urinario. 

Disfur^ao hematologica 

As principals manifestapoes clinicas dos disturbios de coagulapao sao, na verdade, 
as multiplas disfunpoes decorrentes da microtrombose, desencadeada pela ativapao da 
cascata de coagulapao. O sangramento nao e frequente, mas pode ocorrer em ate 20% 
dos casos apos o esgotamento dos fatores de coagula^ao e das plaquetas, devido ao seu 
consumo exagerado. 

O diagnostico da disfuncao da coagula^ao pode ser realizado por meio de exames 
laboratoriais que mostram alargamento do tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPA) e da atividade de protrombina. Alem disso, a trombocitopenia e a tendencia de 
queda na contagem de plaquetas sao importantes marcadores, inclusive prognostico. 27 
A elevacao dos produtos de degradacao de fibrina (PDF), em especial do D-dlmero, 
tambem e frequente nesses pacientes, podendo ocorrer aumento de formacao de mono- 
meros de fibrina e redu^ao dos niveis de fibrinogenio. 

Outra alteracao no sistema hematologico e a anemia, secundaria a multiplos fatores. 
Alem da perda sanguinea por sangramentos evidentes, incluindo a anemia iatrogenica, 
decorrente da coleta seriada de amostras para exames e procedimentos invasivos, defi- 
ciencias nutricionais, hemolise ou perda oculta de sangue tambem podem contribuir. 
Existem fatores mais espedficos, como a reducao na producao de eritropoetina e a 
depressao da atividade da medula ossea pelas citocinas, levando a uma diminuipao na 
eritropoese. 
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Disfun^o gastrintestinal 

A disfunpao gastrintestinal na sepse e bastante frequente e, muitas vezes, negligencia- 
da. Uma das principals manifestapoes e a colestase transinfecciosa, na qual o mecanismo 
de excrepao canalicular de bilirrubinas esta prejudicado. Da mesma forma, ocorre eleva- 
pao das enzimas canaliculares, da fosfatase alcalina e da gamaglutamiltransferase. Geral- 
mente, o hepatocito consegue preservar suas demais fun (joes, sendo raros os quadros 
de franca insuficiencia hepatica, exceto em pacientes com comprometimento previo da 
funpao hepatica. A elevapao de transaminase, portanto, e discreta. 

Em virtude da hipoperfusao, a sepse pode cursar com ileo adinamico, sendo possivel 
prolongar por cerca de 1 a 2 dias apos a perfusao ser restabelecida. A gastroparesia faz 
parte da disfunpao gastrintestinal. 

A mucosa gastrintestinal pode softer lesoes secundarias a isquemia, tornando-se 
erodida ou ulcerada, alem da possibilidade de ocorrerem hemorragias agudas difusas. 
Essas alterapoes no sistema digestivo podem levar a uma intolerancia a dieta proposta 
ao paciente, produzindo refluxo importante ou sinais de disabsorcao, caracterizada pela 
presenpa de diarreia. 

As celulas que fazem parte da mucosa intestinal e constituem a camada responsavel 
pela absorpao dos nutrientes, conhecida como borda "em escova", sofrem lesoes de hipo¬ 
perfusao durante o processo de hipercatabolismo, tendo como resultado a perda dessa 
superficie absortiva e da integridade da barreira de defesa que separa o lumen intestinal 
das celulas e do espapo vascular. Quando essa barreira mucosa esta desprovida de prote- 
pao, pode acontecer o fenomeno conhecido como translocapao bacteriana, responsavel 
pela disseminapao de antigenos e bacterias do lumen do trato gastrintestinal para os 
espapos intersticial, intracelular e intravascular, a partir de onde se espalham e atingem 
os demais orgaos. 

Devido a arquitetura anatomica dos vasos, a irrigapao sanguinea do intestino e muito 
vulneravel a isquemia, alem de ser um dos sistemas que sofrem com a ma perfusao teci- 
dual. A consequencia disso e o hipofluxo da mucosa e a perda da integridade da barreira 
intestinal, 28 de modo que o aparelho gastrintestinal pode funcionar como um grande 
motor perpetuador da sepse. 

Disfun^o endocrinologies e metabolica 

As aiteracoes endocrinologicas mais conhecidas sao a disfunpao de suprarrenal e 
a alterapao glicemica. Os pacientes septicos podem apresentar disfunpao suprarrenal 
relativa, ou seja, nao apresentam elevapao adequada dos niveis de cortisol apos injepao 
de hormonio adenocorticotrohco (ACTH). 29 Alterapoes de ions, como hiponatremia e 
hipercalemia, sao mais dificilmente encontradas, pois acabam sendo mascarados pelos 
liquidos infundidos no paciente no decorrer do tratamento. 

Atualmente, a hiperglicemia e uma consequencia conhecida da resposta inflamatoria 
associada ou nao a sepse. Como resultado do aumento de glicogenolise, da gliconeoge- 
nese e da resistencia periferica a glicose, ha grande oferta de glicose circulante, a despeito 
de altos niveis de insulina circulante. Hormonios como cortisol, glucagon, catecolaminas 
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e hormonio do crescimento estao elevados no momenta de maior demanda do paciente 
critico, a fim de promover uma resposta adaptativa a situacao de estresse. 30 A hipergli- 
cemia tern participacao nos processos de dano celular, na resposta imune e na disfun<;ao 
microvascular. 31 " 33 

A acidose metabolica reflete o deficit perfusional existente e e caracterizada pela pre¬ 
sent^ de pH < 7,30 ou deficit de bases > -5,0 mEq/L e nfvel de lactato no plasma > 1,5 
vez o limite superior do valor normal de referenda do laboratario. 

TRATAMENTO 

Uma vez diagnosticada a sepse grave ou o choque septico, condutas que visam a esta- 
biliza<;ao do paciente sao prioritarias e devem ser tomadas dentro das primeiras 24 horas. 

Essas condutas, com metas especfficas e guiadas por protocolos, ja provaram diminuir a 
mortalidade em pacientes com choque septico. 

A Campanha Mundial de Sobrevivencia a Sepse (Surviving Sepsis Campaign - SSC) 
preconiza o atendimento segundo algumas diretrizes, 34 enfatizando a importancia do 
tratamento no tempo adequado. Dessa forma, e de extrema importancia que se faqa o 
diagnostico rapido para que as interveruples sejam efetivas. Assim como em casos de 
politrauma, infarto agudo do miocardio e acidente vascular cerebral, a terapia preco- 
ce e apropriada administrada nas primeiras horas apos o desenvolvimento da doen<;a 
influencia o prognostico. 

Existem dois pacotes que devem ser implementados em bloco. O primeiro, deno- 
minado “pacote de ressuscita^ao”, deve ser implementado nas primeiras 6 horas. Apos 
essa fase, inicia-se a consolidate do tratamento, baseada em quatro intervencoes indi- 
vidualizadas de acordo com a situacao clinica, constituindo o “pacote de manuten^ao” 
e devendo ser implementadas nas primeiras 24 horas do diagnostico. Os pacotes estao 
sumarizados na Tabela 36.4. 

Pacote de ressuscita^o (primeiras 6 horas) 

Dosagcm c/e lactato serico 

Deve-se mensurar rapidamente o lactato serico, de preferencia lactato arterial, em 
todo caso suspeito de sepse grave, ainda que nao haja hipotensao. A hiperlactatemia em 
pacientes com sepse grave e choque tem sido atribufda tradicionalmente ao metabolismo 
anaerobio secundario a ma perfusao tecidual. 

Alem de ser superior a variaveis derivadas da oferta de oxigenio, nfveis de lactato tem 
valor prognostico bem estabelecido, principalmente se persistem elevados (17 a 19). 35,36 
Em adi^ao, podem identificar pacientes na fase inicial da sepse que ainda nao estao 
hipotensos, mas que estao sob risco de desenvolver choque septico. Corroborando esse 
raciocfnio, ha estudos com intervencoes terapeuticas que aumentaram a oferta tecidual 
de oxigenio durante a fase inicial da doenija e foram capazes de reduzir os niveis sericos 
de lactato com preservacao das funiples organicas e da sobrevida. 37 
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TABELA 36.4 PACOTES DE 6 E 24 HORAS PARA MANEJO DOS PACIENTES COM SEPSE GRAVE OU 
CHOQUE SEPTICO 

Pacote de ressuseitagao (6 horas) 

Coleta de lactato serico como orientagao da ressuseitagao hemodinamica 
Coleta de hemocultura antes do inicio da antibioticoterapia 

Inicio de antibioticos de largo espectro via endovenosa (EV) nas primeiras horas do tratamento 
Reposigao volemica agressiva precoce 

Uso de vasopressores para manter pressao arterial media acima de 65 mmHg 
Otimizagao da pressao venosa central e da saturagao venosa de oxigenio em pacientes selecionados 
Pacote de manejo (24 horas) 

Controle rigoroso da glicemia 

Uso de baixas doses de corticosteroides em pacientes selecionados 
Uso de proteina C ativada (APC) em pacientes selecionados 
Estrategia protetora pulmonar em pacientes sob ventilagao mecanica 
Uso de vasopressores para manter pressao arterial media acima de 65 mmHg 


A interpretagao dos niveis de lactato, no entanto, nao e tao simples. Inumeros fatores 
podem estar envolvidos, como aumento do fluxo glicolitico, alteracoes do metabolismo 
intermediary, inibicao da piruvato desidrogenase, redugao do clearance do lactato, 
degradagao proteica, uso de drogas adrenergicas e produgao pulmonar aumentada nos 
casos de SDRA. Assim, ainda que a concentragao de lactato serico nem sempre possa 
ser interpretada como marcador de hipoxia tecidual, niveis iguais ou superiores a duas 
vezes o valor de referenda na fase inicial da doenga indicam a necessidade de medidas 
terapeuticas de ressuseitagao. 

Coleta de culturas e controle do foco Infeccioso 

O diagnostics e o controle do foco infeccioso sao de extrema importancia no paciente 
septico. O conhecimento do foco pode direcionar exames mais especificos que facilita- 
rao a identificagao do agente infeccioso e a escolha inicial do esquema de antibiotico. A 
identificagao do agente por meio do resultado das culturas permite o ajuste da antibio¬ 
ticoterapia, com descalonamento dos antibioticos de amplo espectro inicialmente utili- 
zados. Assim, a coleta de culturas de todos os sitios pertinentes, antes da administragao 
de antibioticos, como hemoculturas, amostras de especimes respiratorios, urocultura, 
cultura de liquor etc., e fundamental. 

Cerca de 30 a 50% dos pacientes com quadro clinico de sepse grave tern hemocul¬ 
turas positivas, de modo que amostras de sangue devem ser obtidas para realizagao de 
hemoculturas em todos os pacientes septicos graves. 38 A coleta das hemoculturas antes 
da administragao de antibioticos oferece as melhores chances de identificar o micro-or- 


















ganismo causador da sepse grave em um paciente, pois os antibioticos podem afetar o 
crescimento de uma bacteria circulante e resultar em exames falso-negativos. Idealmen- 
te, devem ser colhidas de dois acessos vasculares perifericos diferentes ou de um acesso 
venoso periferico e outro central. 

Uma vez diagnosticado foco infeccioso no paciente septico, este deve ser imedia- 
tamente tratado, o que e essencial para minimizar a mortalidade. O controle do foco 
infeccioso inclui a antibioticoterapia, a drenagem cirurgica de abscessos, o debridamento 
de tecidos necroticos infectados, a remocao de sondas e cateteres potencialmente infec- 
tados, dentre outros. Toda colecao abdominal deve passar por drenagem, que pode ser 
percutanea guiada por ultrassonografia, tomografia ou laparotomia. 

Administragao preeoee de antibioticos de largo espectro 

A antibioticoterapia no paciente septico e prioridade e deve ser iniciada o mais rapido 
possivel, idealmente dentro da primeira hora do diagnostico. O diagnostico do agente 
infeccioso nao e necessario para que o tratamento seja iniciado, portanto, nao se devem 
aguardar resultados de culturas para iniciar o antibiotico. 

Atrasos no inicio do tratamento e antibioticoterapia inadequada estao associadas ao 
aumento de mortalidade. 39 ' 41 A antibioticoterapia inicial deve ser ampla o suficiente para 
identificar todos os provaveis agentes infecciosos, de acordo com o sitio de infec<;ao e a 
flora mais provavelmente envolvida. 

O uso de antibioticos bactericidas deve ser preferencial ao uso de antibioticos bac- 
teriostaticos e o esquema antibiotico sempre deve ser revisto depois de 48 a 72 horas, 
com base nos dados microbiologicos e clinicos, a fim de prevenir a resistencia e reduzir 
o espectro, a toxicidade e os custos (descalonamento). 42 

Ressuscitagao hemodindmiea inicial 

A ressuscitagao inicial de pacientes com ma perfusao tecidual induzida pela sepse 
deve ser iniciada assim que o diagnostico for estabelecido. Como indicadores de ma 
perfusao, deve-se utilizar a presenqa de hipotensao ou de niveis de lactato acima de duas 
vezes o valor normal. Em um estudo randomizado e controlado 43 e em outros que se 
seguiram, 43,44 a terapia precoce guiada por metas (early goal directed therapy - EGDT) e 
capaz de diminuir a mortalidade em pacientes com sepse grave. 

Durante as primeiras 6 horas do tratamento, e recomendavel atingir as seguintes 
metas terapeuticas: 



• pressao venosa central (PVC): 8 a 12 mmHg (12 a 15 mmHg para pacientes em ven- 
tilacao mecanica); 

• pressao arterial media (PAM): > 65 mmHg; 

• debito urinario: > 0,5 mL/kg/h; 

• satura^ao venosa central (Svc0 2 ) ou mista (SvO z ): > 70% ou > 65%, respectiva- 
mente. 
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A saturacao venosa de oxigenio, central ou mista, permite uma estimativa da extracao 
tecidual e esta, por sua vez, do balance entre oferta e consumo de oxigenio. Para obten- 
$ao da saturacao mista, e necessario o cateter de arteria pulmonar. Devido as dificuldades 
de obter sangue venoso misto, principalmente em ambientes de pronto-atendimento, o 
uso da SvcO,, por meio de um cateter venoso central, pode ser conveniente. Estima-se 
que a Svc0 2 seja, em media, 5% maior que a SvO ,, provavelmente devido a contribuiqao 
do sangue desoxigenado do seio coronariano. 45 

Em estudo realizado em pronto-socorro, Rivers et al. 37 demonstraram que a uti- 
lizaijao dessa variavel como alvo terapeutico nas primeiras 6 horas de ressuscitacao 
hemodinamica resultou em reducao de mortalidade. Nesse estudo, os pacientes foram 
randomizados para estrategias de ressuscitacao visando a otimizacao de PAM, PVC e 
diurese ou para o EGDT; alem desses parametros, objetivava-se otimizar tambem a SvO,. 
A recomenda«;ao, portanto, e que, em face de um paciente hipotenso ou com lactato 
arterial alterado (duas vezes o valor normal), proceda-se a ressuscitacao hemodinamica 
agressiva. Para isso, deve-se iniciar a reposicao volemica com 20 mL/kg de cristaloides 
ou equivalente. Se a hipotensao persistir de forma ameacadora a vida apos a infusao 
inicial de volume, devem-se utilizar vasopressores (noradrenalina ou dopamina) a fim 
de garantir pressao arterial minima, mesmo que a infusao de volume ainda nao tenha 
sido considerada adequada e, em seguida, deve-se proceder a reposicao volemica. Em 
pacientes que persistam necessitando de vasopressores ou naqueles com lactato inicial- 
mente acima do dobro do valor normal, e indicada a passagem de cateter venoso central, 
de forma a permitir a otimizacao de PVC, por meio de reposicao volemica, e da Sv0 2 . 
Nesse ultimo caso, pode-se utilizar dobutamina (dose inicial de 3 meg/kg/min) e/ou a 
transfusao de hemacias ate hematocrito de 30%. 

Algumas consideracoes devem ser feitas no tocante a PVC para guiar infusao de volu¬ 
me. Nos quadros de sepse, a hipotensao e causada basicamente pelo aumento da permea- 
bilidade capilar e pela ativaqao inapropriada de mecanismos vasodilatadores. O intuito 
da expansao volemica e restaurar as pressoes de enchimento e, desse modo, aumentar o 
debito cardiaco. Contudo, a relacao entre pre-carga e volume sistolico, descrita por Frank 
e Starling, nao e linear, mas curvilinea. Um aumento na pre-carga leva a um aumento 
no volume sistolico somente se os ventriculos operarem na porcao ascendente da curva 
(condicao ventricular de pre-carga dependencia). Marcadores de pre-carga tern sido 
utilizados para auxiliar na decisao de administrar volume, mas pressoes de enchimento 
cardiacas, como PVC e pressao de arteria pulmonar ocluida, tem demonstrado nao ter 
muito valor em prever a resposta a infusao de volume em pacientes graves 46 e um estudo 
recente mostrou que 40% dos pacientes com PVC menor que 6 mmHg nao respondiam 
a infusao de volume. 47 

A adocao de parametros dinamicos que utilizam a interacao coracao-pulmao parece 
promissor. 48-54 A variacao respiratoria da pressao de pulso (delta PP) ja demonstrou ser 
util em pacientes septicos. A limitacao do metodo e sua validacao somente em pacientes 
sedados, sob ventilacao mecanica, com volume-corrente maior que 8 mL/kg e em ritmo 
sinusal. Para pacientes em ventilacao espontanea, ainda nao existe parametro que possa 
ser usado na pratica diaria de forma segura para prever resposta a expansao volemica. 55 




Apesar das limita^oes, a recomenda^ao ainda e baseada na otimizacao desse parame- 
tro hemodinamico. A maioria dos doentes com PVC de 10 a 12 mmHg nao responde 
a infusao de volume e esses valores podem ser considerados altos. A infusao acima 
desses limites pode ser considerada nas situacoes em que haja suspeita de que a pressao 
transmural de atrio direito esteja menor que a demonstrada pela PVC, como nos casos 
de aumento de pressao intra-abdominal e na ventila^ao com pressao positiva. Quando 
possivel, um teste dinamico que relacione o aumento da PVC ao aumento do debito car- 
dia-co ou substituto, como aumento de saturacao central de oxigenio, aumento de pres¬ 
sao arterial, diminuicao de frequencia cardiaca, e mais util que uma medida isolada. 56 

Pacote de manuten^o (6 a 24 horas) 

Controle glicemico 

A hiperglicemia e a resistencia periferica a insulina sao achados comuns em pacientes 
graves, a despeito do diagnostico previo de diabetes. A hiperglicemia tern sido identifi- 
cada como fator de risco independente para mau prognostico em diferentes cenarios 
clinicos, como traumatismo craniano, trauma, infarto agudo do miocardio e acidente 
vascular cerebral. 57 ' 60 

Apos estabiliza^o inicial, pacientes com sepse grave e hiperglicemia devem receber 
insulina venosa para controle glicemico. No paciente com sepse grave, sugere-se manter 
os niveis glicemicos abaixo de 150 mg/dL, evitando-se a ocorrencia de hipoglicemia. 
Ressalta-se, ainda, que os glicosimetros habitualmente utilizados a beira do leito nao 
apresentam boa acuracia, especialmente quando os niveis de glicemia aproximam-se 
do limite inferior. Assim, sugere-se confirmar esses valores enviando uma amostra de 
sangue ao laboratorio central ou utilizando um hemogasometro. Em situacoes de ma 
perfusao periferica, pode haver discrepancia nos valores de glicemia, conforme o sitio de 
coleta do sangue. Aconselha-se que, se o paciente estiver com linha arterial estabelecida, 
a dosagem de glicemia seja feita a partir de amostra de sangue arterial. Os estudos que 
baseiam essa recomendacao mostram alguns resultados conflitantes. Um estudo condu- 
zido por Van den Berghe et al. em uma UTI predominantemente cirurgica demonstrou 
que o controle glicemico rigoroso para manter os niveis entre 80 e 110 mg/dL estava 
associado a reducao de mortalidade e morbidade. 61 Entretanto, o estudo que se seguiu, 
em pacientes clinicos, nao conseguiu repetir esses bons resultados. 62 Da mesma forma, 
outros estudos tambem mostraram resultados conflitantes. 63 ' 65 

Nos estudos de Van den Berghe, os maiores beneficios em termos de morbimortali- 
dade foram obtidos com niveis glicemicos menores que 110 mg/dL. Todavia, os pacientes 
septicos parecem ser mais suscetfveis ao desenvolvimento de hipoglicemia com insu- 
linoterapia intensiva. Como niveis menores que 150 tambem sao capazes de produzir 
melhora quando comparado a valores mais altos, essa meta foi sugerida pela SSC como 
forma de se reduzir o risco de hipoglicemia. 66 

Corticosteroides em doses baixas 

Muitos pacientes com choque septico podem desenvolver disfun<;ao de suprarrenal, 
de modo que o uso de hidrocortisona intravenosa (200 a 300 mg/dia por 7 dias divididos 
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em 4 doses ou em infusao contmua) pode ser considerado em pacientes com choque 
septico, principalmente naqueles com sinais de refratariedade. 

Diferentes mecanismos e argumentos sustentam o uso de corticosteroides em baixas 
doses em pacientes com choque septico, como a insuficiencia suprarrenal relativa, o 
efeito no tonus vascular e a imunomodulagao. 67 Os estudos sobre o uso de corticoste¬ 
roides na sepse tern sido marcados por controversias nos ultimos 50 anos e, apesar de 
varias metanalises demonstrarem de forma consistente a ineficacia ou mesmo os efeitos 
danosos decorrentes do tratamento com altas doses de corticosteroides, estudos recentes 
utilizando baixas doses no choque septico levaram a discussao atual de que tais pacientes 
podem se beneficiar dessa conduta. Mesmo nesses casos, os resultados sao confidantes, 
sugerindo que apenas pacientes mais graves se beneficiem dessa estrategia. 68 ’ 69 

Frente a toda a controversia criada por esses estudos, a SSC passou a sugerir que o uso 
de doses baixas de corticosteroides seja avaliado para alguns pacientes especificos, como 
aqueles com choque septico refratario. O uso de fludrocortisona e opcional, uma vez 
que a hidrocortisona tem efeito mineralocorticosteroide intrinseco. A menos que haja 
outra indicacao clinica, o uso de doses maiores que 300 mg de hidrocortisona nao esta 
recomendado. O teste de estimulo com ACTH nao e considerado necessario. 
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Estrategia protetora (ventilagao mecanica) 

Os pacientes septicos sob ventilagao mecanica com lesao pulmonar aguda ou sindro- 
me do desconforto respiratorio agudo devem ser ventilados com baixos volumes corren- 
tes (6 mL/kg), a fun de limitar a pressao de plato inspiratorio menor que 30 cmH,0. 70 

O maior estudo, ARDSNet, sobre limitaqao de pressao e volume-corrente na estrate¬ 
gia de ventilacao mecanica mostrou reducao de mortalidade geral de pacientes ventilados 
com volume-corrente de 6 mL/kg de peso estimado pela altura. 71 Assim, recomenda-se 
que esse alvo seja atingido ao longo de 1 a 2 horas. 

A hipercapnia decorrente dessa estrategia e tolerada pela grande maioria dos pacien¬ 
tes. Podem-se tolerar volumes correntes maiores, desde que a pressao de plato seja 
mantida menor que 30 cmH,0, principalmente nos pacientes sem contraindicaqoes para 
niveis elevados de C0 2 . 

Drotrecogina alfa ativada 

Sugere-se o uso de APC em pacientes com sepse grave ou choque septico que apre- 
sentem elevado risco de morte por disfun<;ao organica atribuida a sepse, desde que nao 
haja contraindicaqao ao uso do produto. 

Essa proteina faz parte dos mecanismos contrarreguladores da cascata de coagulacao 
e, alem disso, tem propriedades moduladoras da inflama<;ao, como reducao da producao 
de citocinas e apoptose, e aqao antifibrinolitica. Na sepse, tem-se um estado pro-coagu- 
lante, com trombose da microcirculacao, contribuindo para hipoperfusao e consequente 
disfunqao organica. Os niveis de APC estao reduzidos tanto pela diminuiqao da produ- 
$ao e pelo consumo de proteina C na forma nao ativa quanto pelo comprometimento 
dos mecanismos de ativaqao. 





Um estudo utilizando a drotrecogina alfa ativada (DAA), forma recombinante da 
proteina C, mostrou redupao significativa na taxa de mortalidade. 72 A infusao continua 
intravenosa por 96 horas reduziu a taxa absoluta de morte em 6% e o risco relativo de 
morte em 20% quando utilizada nas primeiras 48 horas de instalapao da disfunpao. Esses 
efeitos foram mais claramente demonstrados na populapao mais grave, com APACHE II 
acima de 25 e multiplas disfunpoes organicas. Por esse resultado, a Food and Drug Admi¬ 
nistration (FDA) liberou o uso desse medicamento para pacientes com sepse grave e/ou 
choque septico apresentando elevado risco de morte. Ficou claro o aumento do risco de 
sangramentos graves, principalmente no sistema nervoso central, associado a quadras de 
meningite e plaquetopenia grave. Posteriormente, demonstrou-se maior beneflcio com a 
utilizapao de instalapao da disfunpao organica nas primeiras 24 horas. 73 

Na populate com baixo risco de obito, contudo, nao houve redupao de mortalidade, 74 
tendo sido demonstrado, inclusive, aumento do numero de mortes em pacientes cirur- 
gicos com apenas uma disfunpao organica. Alem disso, na pratica clinica, o percentual 
de complicates hemorragicas parece ser maior, provavelmente devido a inclusao em 
protocolos assistenciais de pacientes com criterios de exclusao para participapao nos 
estudos clinicos citados. 75 Dessa forma, a SSC sugere que seu uso seja avaliado apenas nos 
pacientes com alto risco de obito, como em casos com multiplas disfunpoes organicas ou 
APACHE II acima de 25. Alem disso, deve-se observar a presen pa de contraindicapoes, 
especialmente presenca de sangramento ativo, lesoes vasculares, neoplasicas ou trauma- 
ticas do sistema nervoso central, plaquetopenia grave (< 30.000 cels/mm 3 ), pacientes 
sem perspectiva terapeutica e principalmente aqueles sem acesso a terapeutica padrao, 
ou seja, a todas as intervenpoes descritas nesta revisao. 

lnterven 9 oes complementares 

A SSC apresenta uma serie de outras recomendapoes nao presentes dentro dos paco- 
tes e que merecem menpao. 

Hemoderivados 

Concentrado de hemaeias 

Na fase precoce de ressuscitacao hemodinamica, apos a adequapao da volemia, com o 
intuito de otimizar a SvcO, acima de 70%, pode-se optar pela transfusao sanguinea nos 
pacientes com niveis de hematocrito abaixo de 30%. Para o restante do periodo na UTI, 
isto e, apos a fase inicial de ressuscitapao, transfusoes de hemaeias sao recomendadas 
apenas em pacientes com niveis de hemoglobina menores que 7 g/dL, exceto pacientes 
com sindrome coronariana aguda. 76,77 



Plasma fresco eongelado 

Sugere-se nao indicar plasma como expansor volemico ou como forma de corrigir 
anormalidades laboratoriais. Seu uso deve ser restrito a situapoes de sangramento ativo 
(20 mL/kg) ou para realizar procedimentos invasivos. 
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Plaquetas 

Na ausencia de sangramentos, sugere-se transfusao de plaquetas para valores abaixo 
de 5.000/mm 3 pelo alto risco de sangramento espontaneo. Para procedimentos cirurgi- 
cos em geral, transfundir apenas se menor que 50.000/mm 3 . Para valores entre 5.000 e 
30.000/mm 3 , transfundir apenas na vigencia de fatores de risco. 

Antitrombina 

Antitrombina nao esta recomendada para o tratamento de pacientes com sepse. 78 

Eritropoetina 

Recomenda-se nao administrar eritropoetina como tratamento especifico da anemia 
associada a sepse, exceto em pacientes portadores de doen<;as que reconhecidamente se 
beneficiam da mesma (p.ex.: insuficiencia renal). 79 

Ventilagao mecanica 

Protocolos de desmame 

A SSC recomenda a instituicpio de um protocolo de desmame com utiliza^ao de teste 
de ventilacao espontanea com tubo T ou reducao abrupta de pressao de suporte. Essa 
estrategia visa a diminuir o tempo de ventilacao mecanica e todas as implicates clinicas 
decorrentes dela. 80 

PEEP e reerutamento 

A pressao expiratoria final positiva pode ser utilizada como estrategia para garantir 
boa oxigena<;ao. Seus niveis podem ser ajustados conforme a complacencia pulmonar ou 
utilizando-se os niveis necessarios de fracao inspirada de oxigenio como guia. 

Manobras de reerutamento podem ser beneficas, embora esse beneficio nao esteja 
claramente demonstrado. 81 

Prona 

Em institutes com experiencia na manobra, a posi<;ao prona pode ser considerada 
em pacientes com SDRA que necessitem de altos niveis de FiO, ou pressao de plato e 
que nao apresentem riscos elevados de desenvolver rea<;6es adversas durante mudanca 
de posicao. 82 

Cabeceira a 45°C 

Por se tratar de medida sem custo e inocua, e recomendavel manter todos os pacien¬ 
tes (salvo raros casos com alguma contraindica<;ao) com a cabeceira elevada a 45°, a fim 
de evitar pneumonia. 83 

Sedagao, analgesia e bloqueio neuromuscular 
Protocolos de seda^ao 

Recomenda-se que o uso de sedativos/hipnoticos seja feito a partir de protocolos pre- 
definidos, com metas objetivas de sedacao (escalas de sedacao). Recomenda-se, tambem, 





que a pratica de suspensao ou ajuste diario de sedacao seja sempre adotada quando se 
utiliza infusao continua desses medicamentos, salvo contraindicaqoes. 84,85 

Escolha do agente 

A associate de sedativos/hipnoticos com analgesicos e fundamental e sempre deve 
ser utilizada. 

Uso de bloqueadores neuromuseulares 

Os agentes promotores de bloqueio neuromuscular, tanto despolarizantes quanto 
nao despolarizantes, nao devem ser utilizados rotineiramente na UTI devido ao risco de 
gerar ou agravar a polineuromiopatia do paciente grave. 

Terapia de substituigao renal 

Metodo dialitieo 

Na insuficiencia renal aguda, sem instabilidade hemodinamica e hemofiltra^ao 
continua venovenosa (CWHF), e equivalente a hemodialise convencional. Nos pacien- 
tes instaveis, a terapia continua e preferlvel por favorecer um manejo mais lento de 
fluidos, o que acarreta menores riscos de piora da instabilidade hemodinamica (maior 
tolerancia). 86,87 

Uso de bicarbonate 

Sohnjoes de bicarbonato, comumente utilizadas para melhorar a aqao de vasopresso- 
res e reduzir suas doses, nao sao recomendadas para o tratamento das acidoses metabo- 
licas de origem extrarrenal (principalmente a acidose latica). 
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INTRODU^AO 

A insuficiencia respiratoria aguda e um quadro muito frequente e grave na pratica 
clinica. E uma causa muito comum de admissao em prontos-socorros e unidades de 
terapia intensiva (UTI), estimando-se que seja responsavel por aproximadamente 137 
hospitalizacoes a cada 100 mil habitantes nos Estados Unidos, 1 onde um estudo epide- 
miologico mostrou que aproximadamente 1/3 dos pacientes internados em UTI depen- 
dem de suporte ventilatorio artificial. 2 Os dados de incidencia dessa condicao nao estao 
disponiveis em estudos nacionais. 

A insuficiencia respiratoria aguda pode evoluir rapidamente e culminar em uma 
parada cardiorrespiratoria. Patologias como pneumonia e doenpa pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) tern como principal causa final de morte a insuficiencia respiratoria 
aguda. Sua mortalidade, em pacientes internados em UTI e que requerem ventilacao 
mecanica, pode variar entre 28 e 58 %. 1,2 O quadro de disfuncao respiratoria tambem 
pode estar presente em outras patologias que agregam multiplas disfunpoes organicas. 
Nesse caso, sua mortalidade e bem mais elevada e pode aproximar-se de 90%. 2 Uma 
melhor estruturapao das equipes, tornando-as aptas a reconhecer esses pacientes e facili- 
tando a identifica^ao da patologia de base que levou ao quadro inicial, e o estabelecimen- 
to do tratamento adequado e da consequente estabiliza<;ao respiratoria podem reduzir o 
tempo de interna^ao e a mortalidade. 3,4 
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Reconhecer o fator ou a patologia que gerou o quadro de insuficiencia respiratoria 
aguda geralmente e um desafio, em razao do amplo leque de patologias que podem levar 
a essa condipao. 3,5,6 Alem disso, o medico se depara com uma condicao de rapida pro- 
gressao, o que o torna refem do tempo. E necessaria muita rapidez em todos os passos do 
atendimento, a fim de minimizar o dano e o risco impostos por essa condicao. Por sua 
frequencia e gravidade, a insuficiencia respiratoria aguda e um tema imprescindivel ao 
conhecimento dos medicos, especialmente daqueles que lidam com o paciente critico. 


DEFINI^AO 

A insuficiencia respiratoria aguda e a incapacidade de manter a fun^ao do sistema 
respiratorio de troca gasosa por meio da membrana alveolocapilar. Assim, podem estar 
comprometidas a oxigena^ao e/ou a elimina^ao de gas carbonico. E importante ter em 
mente que a insuficiencia respiratoria nao constitui uma patologia, mas, sim, uma con- 
di^ao clinica para a qual uma ampla gama de patologias converge, caracterizando um de 
seus estagios de deteriora^o clinica. 6 

Por definirplo geral, ha quadro de insuficiencia respiratoria aguda quando o pacien¬ 
te e incapaz de manter uma pressao parcial de oxigenio (Pa0 2 ) igual ou acima de 60 
mmHg ou quando a pressao parcial de gas carbonico (PaC0 2 ) for maior que 45 mmHg. 
No entanto, nao ha, na literatura, um consenso sobre estes valores. Podem-se encontrar 
definipoes que consideram insuficiencia respiratoria aguda quando os valores de Pa0 2 
estao entre 49 e 60 mmHg ou entre 45 e 55 mmHg. Esses valores podem encontrar 
variai^ao de acordo com a idade e a concentra^ao de oxigenio inspirada. Assim, o mais 
importante ao medico e estar atento a clinica e nao se ater aos numeros dessa defmicao. 
Destaca-se, ainda, o fato de que, em valores limitrofes de Pa0 2 (proximos a 50 a 60 
mmHg), qualquer reduipio dessa variavel acarreta importante reducao da satura^ao de 
oxigenio da hemoglobina, como pode ser visto na Figura 37.1. Isso pode comprometer 
o conteudo arterial de oxigenio e, consequentemente, seu fornecimento aos tecidos. 
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Pressao de oxigenio em mmHg 


FIGURA 37.1 


Modelo da eurva de dissoeiagao da hemoglobina. 











FISIOPATOLOGIA 


De acordo com a fisiopatologia, pode-se classifica-la em hipoxemica (tipo I) e em 
hipercapnica (tipo II). 7 ' 9 Embora antiga, essa classificacao e uma maneira conveniente de 
agrupar condi^oes com fisiopatologia similar ou manifestaqoes clinicas comuns, a fim de 
propor estrategias terapeuticas comuns. 

Hipoxemica - tipo I 

Pode ser gerada por quatro mecanismos distintos e que podem acontecer em um 
mesmo paciente. Sao eles: 

• disturbio ventilaqao/perfusao (V/Q): incluidos o efeito shunt, caracterizado pela 
perfusao de areas nao ventiladas, e o efeito espaco-morto, de ventila^ao de areas nao 
perfundidas; 

• deficits de difusao: alteraqao na superficie de troca do alveolo, como ocorre nas pneu- 
mopatias intersticiais e no deficit da producao de surfactante; 

• reduqao da concentraqao de oxigenio no ar, como a que ocorre em grandes altitu¬ 
des. 

Hipercapnica - tipo II 

Seu mecanismo principal esta relacionado com a hipoventilaqao alveolar, ou seja, 
doenqas que possam alterar o volume-minuto estariam relacionadas, seja por uma redu- 
<;ao no volume-corrente ou da frequencia respiratoria ou no caso de provocarem um 
aumento no espaco morto. 

Pode-se lancar mao do calculo do gradiente alveoloarterial de oxigenio para diferen- 
ciar se a insuficiencia respiratoria e do tipo hipoxemica ou hipercapnica. Em situacoes de 
hipoventilacao, o aumento correspondente da pressao parcial de CO, dentro dos alveolos 
propicia a redu<;ao da pressao parcial de oxigenio nesse local. Caso a hipoventilacao seja 
o unico mecanismo presente, havera uma reduqao correspondente na pressao parcial de 
oxigenio arterial, permitindo que o gradiente permaneca normal. Se o gradiente estiver 
alargado, significa que existe alguma barreira a troca gasosa na membrana alveolocapilar. 
O gradiente e calculado pela seguinte formula: 

GA-a 0 2 = PA0 2 - Pa0 2 

Sendo PAO z = {(PB - PH,0) x Fi0 2 } - PaC0 2 /RQ. 

Assim, a formula do gradiente pode ser escrita da seguinte maneira: 

GA-a 0 2 = [{(PB - PH,0) x FiOJ - PaC0 2 /RQ] - Pa0 2 


Em que: 

PB = pressao barometrica; 

PH 2 0 = pressao de vapor de agua; 
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FiO z = fracao inspirada de oxigenio; 

PaCO, = pressao arterial de C0 2 ; 

RQ = quociente respiratorio, que pode ser assumido como 0,8. 

O valor normal do gradiente, quando a FiO, e de 21%, varia de 5 a 15 mmHg; quando 
a Fi0 2 e de 100%, o valor normal do gradiente e de 150 mmHg. A varia^ao do gradiente 
alveoloarterial de acordo com a Fi0 2 nao e linear, o que constitui uma limitapao quando 
se utiliza FiO, intermediarias entre 21 e 100%. 10,11 


CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 


Conforme anteriormente mencionado, a insuficiencia respiratoria aguda e uma 
condipao provocada por um grande numero de doenpas, cujas causas podem ser divi- 
didas conforme a fisiopatologia em hipoxemicas e hipercapnicas e/ou conforme o sitio 
anatomico. 


Causas de insuficiencia respiratoria tipo I - hipoxemica 

• Cardiacos: insuficiencia ventricular esquerda, isquemia miocardica, pericardite, tam- 
ponamento cardiaco, arritmias, miocardite, miocardiopatias, shunt intracardiaco, obs- 
trupao de saida do ventriculo esquerdo, patologia valvar, emergencia hipertensiva; 

• parenquimatosos pulmonares: pneumonia, pneumonite, contusao pulmonar, ate- 
lectasia, fibrose pulmonar, sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA), 
sarcoidose, tuberculose; 

• doen^as da pleura: pneumotorax, derrame pleural, aderencias pleurais; 

• vasculares: embolia pulmonar (trombos, ar, liquido amniotico, gordura), hipertensao 
arterial pulmonar, crise falcemica, vasculite e fistula arteriovenosa; 

• outros: anemia, choque, crise tireotoxica, coma mixedematoso. 
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Causas de insuficiencia respiratoria tipo II - hipercapnica e 
hipoxemica 

• Altera^ao do drive respiratorio: doencas intracranianas primarias, trauma e hemor- 
ragias (que podem elevar a pressao intracraniana provocando disturbio do centro 
respiratorio), medicamentos (barbituricos, opioides e benzodiazepinicos) e toxicos, 
administracao excessiva de 0 2 ao paciente; 

• doencas neuromusculares: lesoes raquimedulares por trauma, compressao tumoral 
ou vascular, polineurite, miastenia grave, doenca de Parkinson, doencas por liberaqao 
de toxinas (tetano e botulismo), esclerose lateral amiotrofica (ELA), sindrome de 
Eaton-Lambert e polimiosite/dermatomiosite; 

• disturbios metabolicos: acidose ou alcalose grave, hipocalemia, hipofosfatemia, hipo- 
magnesemia; 
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• doen^as das vias aereas: estenose de glote, paralisia bilateral de corda vocal, tumo- 
res, aspiracao de corpo estranho, epiglotite, smdrome da apneia obstrutiva do sono 
(superiores), alem de DPOC e asma (inferiores); 

• altera^oes musculoesqueleticas: cifoescoliose e espondilite anquilosante, torax instavel; 

• smdrome da hipoventila^ao por obesidade; 

• doenpas pulmonares que provocam acentuado disturbio V/Q: SDRA. 


QUADRO CLINICO 


O quadro cllnico da insuficiencia respiratoria depende fundamentalmente do meca- 
nismo etiologico. 

A anamnese pode revelar comorbidades e condipoes que tenham provocado a des- 
compensacao respiratoria. Deve-se estar atento ao historico de doencas, especialmente 
as respiratorias, as cardiovasculares e as nefrologicas. A pesquisa do uso de substancias 
toxicas deve ser realizada, pois esse quadro pode ser mascarado pelo abuso de bebidas 
alcoolicas. A presenca de sinais de infeccao, como tosse, febre e expectora^ao purulenta, 
pode apontar para uma causa infecciosa pulmonar. A presenca de sinais como dispneia 
aos esforcos, edema de caracteristica cardiogenico, dispneia paroxistica noturna e ortop- 
neia podem dirigir o diagnostico para a descompensa^ao de um quadro de insuficiencia 
cardiaca. 

Dispneia, taquipneia, bradipneia (em quadros mais avanpados e graves ou por into- 
xicanoes por drogas depressoras do centro respiratorio), uso de musculatura acessoria, 
tiragem intercostal, batimento de asa de nariz, cianose, incapacidade de falar, agitacao 
ou rebaixamento do nivel de consciencia sao frequentemente referidos. A respiracao 
paradoxal, caracterizada pelo movimento de retracao do abdome anterior durante a ins- 
piracao, e um sinal de gravidade por representar fadiga da musculatura diafragmatica. 

Na presenca de hipoxemia, taquicardia, taquipneia, ansiedade, diaforese, confusao, 
cianose, hipertensao e acidose lactica podem fazer parte do quadro clinico. Em casos 
mais graves de hipoxemia, tambem podem estar presentes bradicardia, hipotensao e con- 
vulsoes. Merece destaque o conhecimento de que a cianose nem sempre estara presente 
nos casos de insuficiencia respiratoria aguda e pode representar um sinal de hipoxemia 
em estado avancado. Nos casos que cursam com hipercapnia, podem estar presentes 
sonolencia, letargia, agitacao, tremor, fala arrastada, cefaleia, asterixe e, em casos mais 
graves, papiledema e coma. 

O paciente que se apresenta taquipneico e/ou dispneico ao exame e que nao percebe 
sua dificuldade respiratoria pode ser de maior gravidade, pois a negligencia aos seus 
sintomas faz que ele procure atendimento medico somente em um estado clinico ja de 
deteriora^ao respiratoria avancada. 

E importante ressaltar que o paciente hipoxemico pode se apresentar com agitacao 
e confusao mental, e isso pode levar o medico-assistente a prescrever medicacoes para 
o controle da agitacao (como os benzodiazepinicos) que podem mascarar a gravidade 
do caso. 
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O paciente que chega ao pronto-socorro ou que ja esta internado e desenvolve sinais 
e sintomas de insuficiencia respiratoria aguda deve ser prontamente avaliado. Se esti- 
ver irresponsivo, deve-se iniciar o ABCD primario do suporte avancado de vida (SAV) 
ou advanced cardiac life support (ACLS) 12 ou, caso ele esteja responsivo, deve-se aferir 
prontamente, durante a avaliacao clinica inicial, a pressao arterial, o pulso, a frequencia 
respiratoria e a temperatura. Se houver disponibilidade, deve-se medir a oximetria de 
pulso (Sp(')J tambem. Valores de oximetria de 90%, conforme mostra a Figura 39.1, 
indicam uma Pa0 2 de aproximadamente 60 mmHg. A oximetria e um metodo bastante 
confiavel quando os niveis de Sp0 2 estao acima de 80% (apenas 5% de erro). Alem disso, 
a oximetria nos fornece uma avaliacao continua da oxigena^ao do paciente. 13 

Uma gasometria arterial deve ser colhida tao logo a condicao de insuficiencia respi¬ 
ratoria seja suspeita, pois, assim, pode-se calcular o gradiente alveoloarterial de oxigenio 
e distinguir pacientes que estao apresentando um quadro de hipoventilacao de pacientes 
que estao cursando com deficits de difusao e disturbios de ventila^ao/perfusao (V/Q). 

A radiografia de torax deve ser realizada em todo paciente com insuficiencia respi¬ 
ratoria aguda. 3 Ela torna-se util no diagnostico diferencial de patologias pleurais (der- 
rame pleural, pneumotorax) e parenquimatosas. As pneumonias podem ser vistas como 
consolidates unicas ou multiplas em uma radiografia de torax; em outra situa^ao, as 
consolidates podem sugerir a present de atelectasias. Opacidades alveolares bilaterais 
podem representar edema pulmonar cardiogenico ou SDRA. A area cardiaca aumentada 
pode direcionar o diagnostico para insuficiencia cardiaca. Ate quando normal, a radio¬ 
grafia de torax pode ajudar na formula^ao de hipoteses diagnosticas, apontando para 
causas extrapulmonares de insuficiencia respiratoria ou tromboembolismo pulmonar, 
que tambem pode se apresentar dessa forma. 

Nos casos de infiltrado bilateral difuso, pode-se diferenciar entre causas cardiogenicas 
e SDRA por meio de registro eletrocardiografico e da medida de peptideo natriuretico 
cerebral (BNP), alem dos dados obtidos pela anamnese e pelo exame fisico. Nestes casos, 
o ecocardiograma tambem pode ser util para a diferenciacao. 

Quando se suspeita de causa cardiaca, deve-se solicitar um eletrocardiograma (ECG), 
o qual pode revelar sobrecarga de cavidades cardiacas e sinais de isquemia ou arritmia, 
em alguns casos. Dependendo da suspeita clfnica, podem-se solicitar marcadores de 
lesao miocardica [(creatininoquinase (CK), CK-MB, troponina) e peptideo natriuretico 
cerebral (BNP)]. 12-16 Outros exames, como a dosagem do D-dimero, devem ser avaliados 
individualmente. 

A Figura 37.2 propoe um algoritmo com a finalidade de identificar a causa da insu¬ 
ficiencia respiratoria. Esse algoritmo foi idealizado para o atendimento de pacientes 
que dao entrada no pronto-socorro (PS) com insuficiencia respiratoria aguda e feito de 
forma a ser aplicado com poucos recursos e rapidamente. Todavia, em pacientes inter- 
nados, principalmente em UTI, esse algoritmo flea menos apropriado, ja que multiplas 
causas podem estar presentes e outros metodos diagnostics podem ser necessarios. 
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FIGURA 37.2 Algoritmo para o diagnostico diferencial de insuficiencia respiratoria aguda no 
departamento de emergencia. 

GA-a 0 2 : gradiente alveoloarterial de oxigenio; AVC: acidente vascular cerebral; ELA: esclerose lateral amiotrofica; DPOC: doenpa 
pulmonar obstrutiva cronica; ECG: eletrocardiograma; SDRA: sindrome do desconforto respiratorio agudo; EAP: edema agudo 
de pulmao; TEP: tromboembolismo pulmonar; BNP: peptideo natriuretico cerebral. 
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O primeiro passo desse algoritmo e fazer a coleta de uma gasometria arterial e calcu- 
lar o gradiente alveoloarterial de oxigenio (GA-a 0 2 ), dado que permitira a diferenciacao 
entre as causas de hipoventilacao, de disturbio V/Q e de difusao. Se o gradiente for nor¬ 
mal ou baixo, deve-se pensar em causas de hipoventilacao. No PS, pode-se diferenciar 
entre disturbios de drive respiratorio e neuromusculares por meio da medida da forca 
inspiratoria. A fonja inspiratoria normal varia entre -90 cmH 2 0 e -120 cmH 2 0, porem, 
em situates de insuficiencia respiratoria aguda por alguma doenca neuromuscular, 
pode ser maior que -30 cmH,0 (p.ex.: -10 cmH 2 0). Em pacientes internados em UTI, 
pode-se fazer essa diferenciacao entre deficit de drive ou doenca neuromuscular pela 
medida de P0.1, que corresponde a medida da pressao de via aerea ocluida nos primei- 
ros 100 milissegundos da inspiracao. E uma medida fidedigna do inicio da inspiracao e, 
assim, do drive respiratorio, e esta disponivel em alguns ventiladores mecanicos. 17,18 

Situacoes de obstrucao alta de via aerea constituem emergencia medica e seu diag¬ 
nostic pode ser realizado pelo exame fisico e pela ausculta de estridor. A inspecao da 
cavidade oral pode revelar a presenca de corpo-estranho, devendo-se estar atento, tam- 
bem, para possiveis reacoes anafilaticas que podem cursar com edema de glote. 3 

Por outro lado, se o gradiente alveoloarterial estiver elevado, fica-se diante de um pro- 
blema de troca na membrana alveolocapilar, por um disturbio ventilacao/perfusao ou 
de difusao. Em caso de suspeita de tromboembolismo pulmonar (TEP), deve-se aplicar 
o escore de probabilidade de Wells (Tabela 37.1) e coletar sangue para mensuracao do 
D-dimero, que e um teste muito sensivel e pouco especifico. Assim, sua maior utilidade 
sera afastar casos de TEP quando estiver na faixa normal. Se o escore de Wells indicar alta 
probabilidade de TEP e o D-dimero for positivo, deve-se partir para metodos de confir- 
macao do diagnostico por meios indiretos (ecocardiograma) e diretos de demonstrar a 
falha de enchimento vascular (tomografia helicoidal contrastada, cintilografia pulmonar 
e arteriografia que constitui o padrao de referenda para o diagnostico). E importante 


TABELA 37.1 ESCORE DE WELLS DE PROBABILIDADE DE TEP 


Criterios 


Pontos 

Suspeita de tromboembolismo venoso 

3 

Alternativa menos provavel que TEP 

3 

Frequencia cardlaca > 100 bpm 


1,5 

Imobilizagao ou cirurgia nas 4 semanas anteriores 

1,5 

Tromboembolismo venoso ou TEP previa 

1,5 

Hemoptise 1 

Malignidade 1 

Escore (pontos) 

Probabilidade de TEP (%) 

Risco de TEP 

0a 2 

3,6 

Baixo 

3 a 6 

20,5 

Moderado 

>6 

66,7 

Alto 
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ressaltar que frequentemente esses paciente podem portar trombose venosa profunda 
(TVP), de modo que a realiza^o de uma ultrassonografia com Doppler venoso de mem- 
bros inferiores pode ser necessaria. 19 ’ 20 

Conforme anamnese e antecedentes pessoais, pode-se levantar a hipotese de DPOC 
e asma. Em um caso de asma, deve-se, sempre que possivel, estimar a gravidade da 
crise por meio do pico de fluxo expiratorio (PFE), que tambem sera importante para 
o acompanhamento da resposta terapeutica e a decisao de interna^ao hospitalar ou em 
UTI. O PFE e realizado por meio de equipamento barato e de uso simples, podendo ser 
sempre utilizado no PS em casos de asma. 18,21 Em pacientes com suspeita de DPOC e/ou 
de asma, uma radiografia de torax pode ser necessaria para identificar a causa da des- 
compensacao. 


TRATAMENTO 


O tratamento do paciente com insuficiencia respiratoria aguda deve visar priorita- 
riamente a estabiliza^ao respiratoria e hemodinamica, de forma a evitar que o paciente 
evolua para um quadro de parada cardiorrespiratoria. Deve-se resgatar o paciente da 
hipoxemia e melhorar a hipercapnia, quando esta tambem estiver presente. 

Em alguns casos mais graves, o paciente pode estar hipo ou hipertenso ou com arrit- 
mias graves, que podem ocorrer como causa ou consequencia da insuficiencia respira¬ 
toria aguda, devendo a equipe-assistente estar atenta. Em caso de paciente irresponsivo, 
deve-se iniciar o ABCD primario do ACLS, conforme mencionado anteriormente. 

Ao mesmo tempo em que e realizada a estabilizacao do paciente, e fundamental enu- 
merar os possiveis diagnostics diferenciais. Todos os pacientes com saturacao arterial 
de oxigenio < 90% ou PaO, < 60 mmHg devem ser suplementados com O,, visando a 
valores iguais ou superiores em uso de oxigenoterapia. 

Pacientes portadores de DPOC podem apresentar piora do PaCO, quando suplemen¬ 
tados com 0 2 . 22 

Nos ultimos anos, o uso de ventila^ao nao invasiva (VNI) vem sendo bastante estu- 
dado. A VNI deve ser utilizada de maneira seletiva, levando em consideracjao a causa da 
insuficiencia respiratoria. A VNI e comprovadamente eficaz em pacientes com quadro 
de insuficiencia respiratoria provocada por exacerba^o de DPOC, edema agudo de pul- 
mao cardiogenico e em pacientes imunodeprimidos. A VNI pode tambem ser benefica 
em pacientes com asma e pneumonia, no pos-operatorio de pacientes portadores de 
DPOC apos a extuba^ao, em pacientes submetidos a broncoscopia e como metodo de 
pre-oxigena^ao momentos antes de se proceder a uma entubacplo traqueal por insuficien¬ 
cia respiratoria. 

Os pacientes em VNI devem ser monitorados continuamente pela equipe-assistente. 
As contraindicacoes ao seu uso sao: 
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• parada cardiorrespiratoria; 

• instabilidade hemodinamica; 
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• inabilidade em proteger via aerea; 

• rebaixamento de nivel de consciencia; 

• agita^ao; 

• paciente nao cooperative; 

• cirurgia recente do trato gastrintestinal ou do sistema respiratorio; 

• paciente incapaz de usar a mascara (por nao adapta^ao de superficie e vazamentos 
importantes). 

Nao se deve postergar a entubapao traqueal de pacientes que nao apresentem melho- 
ra ou que estejam evoluindo com piora progressiva apos o inicio da VNI, devido ao risco 
de aumentar a morbimortalidade nesse grupo. 23 

As principals indicates para entubacao traqueal e ventilacao mecanica na insufici- 
encia respiratoria aguda sao: 


• parada respiratoria ou cardiorrespiratoria; 

• choque na tentativa de aumentar a oferta e diminuir o consumo de 0 2 ; 

• esforco respiratorio progressive e sinais de fadiga; 

• altera<;ao grave do estado de consciencia (agitapao ou sonolencia); 

• retencao progressiva de C0 2 ; 

• hipoxemia nao corrigida pela suplementa<;ao de oxigenio com mascara (PaO, < 60 
mmHg ou Sa0 2 < 90%). 


O uso de outras terapias depende da causa da insuficiencia respiratoria. O tratamento 
podera ser realizado de forma completa somente se a causa for identificada. 


CONSIDERAgOES FINAIS 
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A insuficiencia respiratoria aguda e causa frequente de interna<;ao hospitalar e, quan- 
do nao e tratada de forma adequada, apresenta alta mortalidade. Assim, devem ser reali- 
zados esforcos no intuito do seu diagnostico precoce e do tratamento adequado, visando 
a minimizar suas complicacoes. 

O diagnostico etiologico e fundamental para realizar um tratamento adequado. Nao 
se deve fixar em valores isolados de exames gasometricos, pois a avaliacao da anam- 
nese e do exame fisico sao fundamentais para a caracteriza^ao do quadro. No diagnostico 
diferencial, porem, exames complementares sao essenciais. 
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Insuficiencia Renal Aguda 


SERGIO 


MIRIAM JACKIU 
ELIA MATALOUN 


INTRODU^AO 

Insuficiencia renal aguda (IRA) e um termo generico utilizado para definir um subito 
e sustentado aumento da creatinina serica acima de 0,5 mg/dL, se o nivel basal for menor 
que 2,5 mg/dL ou houver eleva^ao de mais de 20% do valor basal e a creatinina serica 
for maior que 2,5 mg/dL. 1 

A IRA e uma entidade clinica comum dos pacientes admitidos nas unidades de tera- 
pia intensiva (UTI), afetando cerca de 20% dos hospitalizados e associada a inumeros 
problemas clinicos, tratamentos e procedimentos diagnostics. Apesar dos avancos no 
cuidado desses pacientes, a IRA permanece com elevada morbidade e mortalidade, 
variando de 20 a 90% dos casos, 2 independentemente da alteracao ser grave o suficiente 
para exigir tratamento de substitui^ao renal ou tratar-se apenas de pequenas variacoes 
dos nlveis de creatinina ou do debito urinario. 3 

Existem cerca de 35 defini<;6es diferentes, tornando dificil a comparacao de resulta- 
dos e a avaliacao da efetividade dos diferentes tratamentos, o que motivou a elaboraqao 
de uma definiijao de consenso pelo Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI), criando o 
sistema RIFLE (Tabela 38.1), que propoe tres categorias com gravidade crescente, classi- 
ficadas em R (risco), I (injuria) e F (falencia) e duas variaveis de resultados, classificadas 
em L (loss- perda) e E (end stage kidney disease - insuficiencia renal terminal). 
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TABELA 38.1 CLASSIFICAQAO RIFLE 



Criterio 



Ritmo de filtraqao glomerular 

Debito urinario 

R - risco 

Creatinina serica aumentada 1,5x 

< 0,5 mL/kg/h por 6 h 

1 - injuria 

Creatinina serica aumentada 2x 

< 0,5 mL/kg/h por 12 h 

F - falencia 

Creatinina serica aumentada 3x ou 
> 4 mg/dL com aumento subito > 0,5 mg/dL 

< 0,3 mL/kg/h por 24 h 
ou anuria por 12 h 

L - loss 

(perda de funpao) 

IRA persistente 

Perda completa de fungao renal por mais de 4 

semanas 


E - end stage 
(insuficiencia terminal) 

Insuficiencia renal terminal por mais de 3 

meses 



Recentemente, um grande estudo multicentrico, envolvendo cerca de 20.000 pacien- 
tes, avaliou a habilidade dessa definicao em predizer a mortalidade de pacientes hospi- 
talizados com IRA. A incidencia de IRA nessa populagao foi de 20% e houve correlagao 
linear entre mortalidade e gravidade da lesao renal. 4 


EPIDEMIOLOGIA 
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Estima-se que 5 a 20% dos doentes crlticos apresentem IRA durante a evolugao da 
doenga, muitas vezes acompanhando a slndrome de disfungao multipla de orgaos. 5 

Sepse e slndrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) estao entre as principals 
causas de IRA. Os mecanismos pelos quais a sepse pode levar a IRA ainda nao sao bem 
compreendidos. Nos pacientes septicos, a IRA e frequente e esta associada a alta mortali¬ 
dade e ao elevado custo financeiro. A prevalencia de IRA na sepse varia de 9 a 40%. 

Muitos estudos tern tentado identifkar as caracteristicas clinicas dos pacientes 
septicos que estariam mais associadas ao aparecimento da IRA. Nesse caso, idade 
avancada, insuficiencia hepatica, diabete melito e uso de vasopressores seriam algumas 
possibilidades. 6,7 

As causas de IRA podem ser divididas em tres categorias: pre-renal, intrinseca renal 
e pos-renal, conforme mostra a Tabela 38.2. 


Pre-renal 

Ha aumento reversivel da concentragao de creatinina e ureia serica decorrente da 
diminuicao da perfusao renal que leva a redugao da filtragao glomerular. 

O tecido renal permanece integro e pode-se considerar esta uma resposta fisiologica 
a diminuicao da perfusao renal, seja por hipovolemia verdadeira ou por redu^ac do 
volume circulante efetivo, como ocorre nas sindromes de baixo debito cardiaco e na 
vasodilata<;ao sistemica. 
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TABELA 38.2 CLASSIFICAQAO E PRINCIPAL CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 4 


Pre-renal 

Intrlnseca renal 

Pos-renal 

Hipovolemia 

Pequenos vasos 

Intrarrenal 

Perdas gastrintestinais 

Ateroembolismo 

Cristais 

Debito cardiaco inadequado 

Hipertensao maligna 

Pigmentos 

Perdas para o 3° espaqo 

Purpura 

Extrarrenais 

Poliuria 

CIVD 

Tumores 

Perdas insensiveis 

Glomerulo 

Calculos 

(queimaduras) 

Vasculite 

Compressao externa 


Glomerulonefrite rapidamente progressiva 

Estenose ureteral 


Tubular 

Hipertrofia 


NTA 

Isquemica: hipovolemia, sepse 

Toxica: nefropatia por contraste 

Anfotericina B 

Obstrutiva 

Cristais de calcio, aciclovir 

Proteinas de cadeia leve 

Intersticial 

Infecgoes 

Infiltragao tumoral 

Rifampicina 

prostatica 


CIVD = coagulagao intravascular disseminada; NTA = necrose tubular aguda. 


Por causa da queda da pressao arterial em razao da autorregulagao do fluxo sanguineo 
renal (FSR) e do ritmo de filtracao glomerular (RFG), a resposta as mudangas na pres¬ 
sao de perfusao renal ocorre pela vasodilatagao gradual das arteriolas pre-glomerulares, 
mediada por geracao de angiotensina, produtos do acido araquidonico-prostaglandina 
12 e oxido nltrico. Concomitantemente, ha vasoconstricao das arteriolas pos-glomeru- 
lares, sob agao da angiotensina II, mantendo constante a pressao hidrostatica capilar 
glomerular. 

O mecanismo de feedback tubulo glomerular estabiliza tanto o RFG quanto a libera- 
gao de fluidos para a o nefron distal, sendo mediado pela complexa comunicagao entre 
a macula densa e a microvasculatura glomerular. Na vigencia de deplecao de volume 
com reabsorgao proximal aumentada, o feedback tubuloglomerular mascara a reduqao 
do RFG pre-renal. 

A IRA pre-renal pode ser corrigida quando as causas extrarrenais que ocasionam a hipo- 
perfusao forem revertidas. Quando isso nao acontece, porem, a hipoperfusao persistente 
pode levar a necrose tubular aguda isquemica. 
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Intrmseca renal 

Pode ser causada por alterapoes isquemicas ou nefrotoxicas e possui caracterfsticas 
histopatologicas e patofisiologicas especlficas que resultam de insultos variados, como 
doenpas tropicais, exposipao a venenos de animais peponhentos e lesoes traumaticas. 1 

Apesar de processos vasculares, glomerulares e intersticiais poderem causar IRA 
intrmseca renal e, juntas, representarem 15% dos casos, a necrose tubular aguda (NTA) e 
a causa mais comum, respondendo por 35 a 50% dos diagnosticos, de modo que muitas 
vezes o termo NTA e usado como sinonimo de IRA. Os outros 50% dos diagnosticos sao 
multifatoriais. 

Dois componentes sao importantes na redupao do RFG: o componente vascular, com 
vasoconstripao intrarrenal e o componente tubular, com obstrupao tubular com refluxo 
transtubular do filtrado e da inflamapao intersticial. Junto dos desarranjos vasculares, da 
obstrupao tubular e do refluxo do filtrado, estao surgindo novos conceitos fisiopatologi- 
cos de NTA, como o papel da inflamapao intersticial, a injuria celular subletal, a apoptose 
e o reparo celular apos injuria. 8 


Necrose tubular aguda 

Na UTI, ate 50% dos casos de NTA sao devidos a sepse, no contexto da disfunpao 
multipla de orgaos, e cerca de 25% ocorrem nos pos-operatorio. A terceira maior causa 
de NTA na UTI e a nefropatia por contraste, estando tambem relacionada a aumento da 
mortalidade e permanencia hospitalar. 

As caracteristicas morfologicas da NTA isquemica incluem perda da borda em escova 
dos tubulos proximais, vacuolizapao apical, edema celular e mitocondrial, involupao do 
nucleo e apoptose. As celulas epiteliais se destacam da membrana basal e contribuem 
para a agregapao de celulas e protelnas, resultando na obstrupao tubular. 1 


DIAGNOSTICO 
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O diagnostico da IRA inclui historia cuidadosa, com revisao dos dados de prontuario 
e exame fisico completo, alem da avaliapao criteriosa dos dados laboratoriais, especial- 
mente do sedimento urinario e bioquimico. 

A ultrassonografia e o principal exame de imagem. 1 Destacam-se tambem os exames 
mencionados a seguir: 


• creatinina serica: a funpao renal e comumente monitorada pela variapao diaria da 
concentrapao serica da creatinina; porem, podem haver algumas limitapoes, como 
marcador de RFG nos pacientes com IRA. A creatinina serica depende nao somente do 
clearance urinario, como, tambem, da taxa de produpao e do volume de distribuipao; 

• dentre os novos marcadores, a dosagem da cistatina C ainda nao foi suficiente- 
mente validada. Todavia, parece ser um marcador de IRA precoce e confiavel nos 
pacientes septicos. 9 
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Analise do fluxo urinario 

As alterapoes do fluxo urinario podem ser definidas como descrito a seguir: 

• anuria: ocorre quando ha interruppao completa do RFG, como na necrose cortical, 
na trombose da arteria renal ou nas glomerulonefrites rapidamente progressivas, e 
quando ha obstrupao completa do trato urinario; 

• oliguria grave: <100 mL/dia, geralmente ocorre na NTA. A oliguria menos intensa 
< 400 mL/dia e mais comum na IRA pre-renal. 

Seelimen to urinario 

Na IRA pre e pos-renal, o sedimento urinario geralmente e normal, nao havendo 
lesao tubular associada. As alteracoes a seguir podem ser encontradas: 

• hematuria macro ou microscopica sugere trauma, lesao vascular ou glomerular ou 
presen pa de fatores externos, como tumores, litiase urinaria ou infeepao; 

• leucocituria sugere infeepao ou nefrite intersticial. Na avaliapao citologica diferencial, 
a presen pa de mimero elevado de celulas nos dutos coletores e cilindros celulares e 
referida na NTA; 

• eosinofiluria e inespecifica e pode estar associada a nefrite intersticial, a uropatia 
obstrutiva e a rejeipao ao enxerto renal; 

• cilindros hematicos estao presentes nas doenpas vasculares e glomerulonefrites; 

• indices urinarios. 

A principal utilizapao desses indices e a diferenciapao entre IRA pre-renal e IRA 
renal, especificamente a NTA. Enquanto a funpao tubular permanece intacta, a avida 
reabsorpao dos sais filtrados, da agua e dos acidos organicos resulta na baixa concentra- 
pao urinaria e no indice, relativamente elevado, urina/plasma (U/P) de osmolaridade, 
nitrogenio ureico e creatinina. 

A ffapao de excrepao de sodio (FeNa) e um dos indices mais sensiveis para diferen- 
ciar IRA pre-renal de NTA. Na pre-renal, essa frapao e menor que 1%, de acordo com a 
formula a seguir. 10 

FeNa = Sodio urinario X Creatinina plasmatica X 100 
Sodio plasmatico X Creatinina urinaria 

Alterapoes pre-renais tambem resultam em baixa frapao de excrepao de acido urico e 
litio, ambos menores que 7%. 

O uso de manitol, de diureticos de alpa ou de glicosuria pode alterar a resposta fisio- 
logica e, nesses casos, uma baixa frapao de excrepao da ureia, menor que 35%, e mais 
sensivel e especifica que a de sodio para diferenciapao da causa de IRA. 1 

A Tabela 38.3 mostra a comparapao entre os diversos indices urinarios na diferencia¬ 
pao da insuficiencia renal. 
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TABELA 38.3 INDICES URINARIOS UTILIZADOS NO DIAGNOSTIC DIFERENCIAL DA IRA 
PRE-RENAL E DA NTA 4 


Concentragao 

Pre-renal 

NTA 

Gravidade especifica 

> 1.020 

< 1.010 

Uosm (mOsm) 

>500 

<350 

Uosm/Posm 

> 1,3 

< 1,1 

RFG e reabsorgao tubular 

U/P creatinina 

> 40 

<20 

Clearance de creatinina 

>20 

<20 

Manejo tubular de solutos 

Una (mEq/L) 

<20 

> 40 

FeNa (%) 

< 1 

> 1 

FeUreia (°/o) 

<35 

>35 

FeLltio 

< 7 

>20 

Marcadores do dano tubular 

Beta-2-microglobulina (mg/24 h) 

< 1 

> 50 

N-acetil-beta-glucosaminidase fosfatase alcalina etc. 




RFG = ritmo de filtragao glomerular; NTA = necrose tubular aguda. 


Biomarcadores 

Dois tipos de marcadores urinarios tem sido usados para auxiliar o diagnostic*) de IRA. O 
primeiro e a presen 9 a de enzimas encontradas na borda em escova dos tubulos, como forma 
intestinal da fosfatase alcalina, N-acetil-beta-glucosaminidase e alanina-aminopeptidase; o 
segundo e a excregao de proteinas de baixo peso molecular beta- 2 -microglobulina, amilase, 
lisozimas, proteina ligadora do retinol e macroglobulinas, que sao filtradas e reabsorvidas 
nos tubulos proximais. Se ha lesao tubular, a reabsorgao esta prejudicada e a excregao dessas 
enzimas e proteinas e esperada. A sensibilidade e a especificidade desses marcadores ainda 
nao estao suficientemente estabelecidas para recomendar seu uso rotineiro. 

Exames de imagem 

A IRA pos-renal e especialmente comum em idosos e naqueles diagnosticados vin- 
dos da comunidade. A cateterizagao vesical e a ultrassonografia sao as medidas mais 
adequadas para avaliagao inicial em caso de suspeita de obstrugao. A hidronefrose pode 
ser minima ou ausente se a obstrugao for muito recente ou nas situacoes de fibrose 
retroperitonial extensa. 

A tomografia de abdome pode ser util na avaliagao da obstrugao do trato urinario, 
inclusive para definir a causa subjacente. A ressonancia magnetica pode ser uma op^ao 
a tomografia em alguns pacientes, alem de facilitar a pesquisa de lesoes vasculares por 
meio da angiorressonancia. 
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Outros testes 

A avalia^ao da volemia e do debito cardlaco por meio de ecocardiograma, e/ou da 
cateteriza<;ao da arteria pulmonar. A avaliacao de causas inflamatorias pela dosagem de 
complemento ou de imunocomplexos circulantes e a coleta de culturas podem ajudar a 
determinar os fatores causais ou as patologias subjacentes. 10 

Em resumo, alguns pontos devem ser lembrados para diagnostico de IRA: 11 

• mesmo pequenas eleva^oes da creatinina serica representam quedas significativas do 
ritmo de filtra^ao glomerular e devem ser avaliadas prontamente; 

• a IRA e subdividida em pre-renal, renal e pos-renal, sendo a pre-renal a causa mais 
comum; 

• a IRA adquirida fora do ambiente hospitalar tem mortalidade menor e e provavel que 
seja menos multifatorial que a IRA adquirida no ambiente hospitalar; 

• a avaliacao da IRA requer cuidadosa revisao de exames laboratoriais, historia clinica 
recente e possivel exposi^ao a drogas nefrotoxicas; 

• o exame do sedimento urinario e o calculo da FeNa podem ser uteis na diferencia<;ao 
entre as etiologias renal e pre-renal; 

• exame de urina normal sugere IRA pre-renal; 

• a eosinofiluria ocorre na nefrite intersticial, na trombose aterosclerotica, nas infec- 
^oes e em algumas formas de glomerulopatias; 

• muitas vezes, so a biopsia renal pode confirmar o diagnostico. 

Preven^o 

Os progressos na compreensao da patolisiologia tem levado ao desenvolvimento de 
inumeras intervencoes visando ao tratamento ou a preven<;ao da IRA, como manejo ade- 
quado do estado volemico e do debito cardlaco, evitando o uso de drogas nefrotoxicas. 

Essas medidas sao particularmente importantes nos pacientes cujo FSR ja esta com- 
prometido, como nos idosos, nos portadores de: insuficiencia cardiaca, doenca hepatica, 
insufkiencia renal previa, estenose de arteria renal ou diabete melito. 

Agentes que interferem com a autorregulacao do FSR, como anti-inflamatorios nao 
esteroidais, inibidores da enzima conversora da angiotensina ou bloqueadores do recep¬ 
tor da angiotensina II, devem ser usados com cautela e acompanhamento rigoroso. 

Drogas nefrotoxicas devem ser evitadas e sua concentra^ao serica medida, a fim de 
guiar a correcao adequada de dosagem. 

Estrategias nao farmacologicas 

Expansao volemiea 

O valor preventivo e terapeutico da expansao volemiea e de dificil avaliacao, pois a 
administracao de fluidos e parte do manejo inicial do paciente. A natureza do fluido 
utilizado, se coloide ou cristaloide, em doentes criticos com ou sem IRA, permanece 
controversa. 
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A hidratacao tem sido indicada para prevenir a NTA em pos-operatorio, induzida por 
contraste e pelo uso de anfotericina B, a fim de evitar a precipitacao de cristais apos altas 
doses de metotrexato, sulfonamidas e aciclovir. Deve-se estar atento a administracao de 
fluidos, que pode causar sobrecarga volemica e edema agudo de pulmao em pacientes 
oliguricos ou anuricos. 1 

O uso de solupao salina isotonica intravenosa e efetivo em reduzir a ocorrencia de 
nefropatia induzida por contraste, quando comparada a infusao de solucao a 0,45%. 
Nao ha definipao de qual deveria ser a taxa de infusao mais adequada, mas a maioria dos 
estudos utiliza a dose de 1 mL/kg, iniciando 6 a 12 h antes e apos o procedimento. 12 

Bicarbon a to de sodio 

O uso de solucao de bicarbonato 154 mEq/L (154 mL de solucao de bicarbonato a 
8,4%, com 1 mEq/mL diluido em 846 mL de dextrose) em um bolo inicial de 3 mL/kg, 
1 hora antes do uso do contraste e mantido em infusao de 1 mL/kg por 6 horas apos, 
parece ser mais efetivo que a infusao de solucao salina 154 mEq/L na prevenpao da 
nefropatia por contraste. 

A maior efetividade da solucao de bicarbonato nao parece estar relacionada a maior 
expansao volemica, mas e consistente com a hipotese de que a injuria por radio contraste 
e derivada da geracao de radicais livres no ambiente acido da medula renal. Devido a 
natureza hiperosmolar dos agentes, haveria estimulo a geracao de radicais reativos de O, 
pelas celulas, produzindo ou amplificando a vasoconstricao da microvasculatura renal. 

A eleva^ao do pH da medula pode conferir protepao contra os varios mecanismos 
oxidativos envolvidos na lesao renal. 13 Existem controversias sobre a prevenpao da rab- 
domiolise no que diz respeito ao uso de bicarbonato e/ou de manitol endovenoso, nos 
quais os niveis de CPK estariam associados ao aparecimento de IRA. 

Recentes estudos tem demonstrado que, na rabdomiolise, os niveis de creatininofos- 
foquinase (CPK) acima de 5.000 mEq/L estao associados a evolucao para insuficiencia 
renal independentemente de seu uso, sugerindo que essa estrategia seja revista. 14 

Estrategias farmacologicas 

Bloqueadores de eanal de ealeio 

A administracao de bloqueadores de canal de calcio pode ser usada como profi- 
laxia da perda de funcao do enxerto por NTA pos-transplante. Todavia, essa medida 
ainda e controversa e seu uso em pos-operatorios de cirurgia cardiaca pode ser mais 
promissor. 1 

Uso de diuretieos de alga 

Os diuretieos parecem piorar os resultados na nefropatia por radiocontraste e em 
series. Avaliando seu uso em pos-operatorios de cirurgias toracicas e vasculares, nao 
houve evidencia de beneficio. Eles podem aumentar o risco de IRA em pos-operatorios 
de cirurgia cardiaca e, quando comparados a administracao isolada de fluidos com diu- 
reticos em pacientes com risco de IRA por causas variadas, nao demonstraram reducao 
da incidencia de IRA, da necessidade de tratamento dialitico, nem da mortalidade. 
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A administrate) profilatica de diureticos de al$a pode ter um efeito deleterio na fun- 
<;ao renal. A manutencao de uma adequada pre-carga, debito cardiaco e pressao arterial 
ainda permanece como um dos pilares na preven<;ao da IRA. Apesar do poder estatistico 
insuficiente dos estudos clinicos, nao foram mostrados efeitos beneficos com o uso de 
diureticos no restabelecimento da fun^ao renal ja alterada. 15 

Manitol 

Nao ha evidencia de que o uso de manitol seja superior a hiper-hidratacao na preven- 
<;ao da IRA relacionada a rabdomiolise, a cirurgias cardiacas para by-pass coronariano 
ou a outros pos-operatorios. Na prevencao de nefropatia por contraste, o manitol nao 
demonstrou reducao na incidencia e pode estar associado a efeitos deleterios. 

Dopamina 

Trata-se de um vasodilatador renal com fortes evidencias contra seu uso na preven- 
^ao da IRA, uma vez que estudos randomizados, prospectivos e controlados, alem de 
meta-analises cuidadosas, levaram a conclusao de que o uso de dopamina em baixas 
doses (1 a 3 meg/kg/min) nao demonstrou beneficios na progressao, na necessidade de 
dialise ou na mortalidade dos pacientes estudados. 

Agonista da adenosina 

As evidencias atuais nao dao suporte ao uso da teofilina na prevencao da IRA. 12 

N-acetilcistdna (NAC) 

A nefropatia por contraste foi inicialmente descrita na decada de 1960 como causa de 
nefrotoxicidade. Nos ultimos anos, tem sido uma das principais causas de IRA, devido ao 
uso indiscriminado de contraste radiologico para a realizacao de exames de imagem. Os 
pacientes que estao sob risco geralmente sao mais idosos, diabeticos, com insuficiencia 
cardiaca congestiva e hipovolemicos. Sua fisiopatologia envolve mecanismos de isquemia 
da medula renal, que e a parte mais vulneravel do rim, havendo toxicidade direta, vaso- 
constri^ao renal e reducao do fluxo sanguineo. 16 

A N-acetilcisteina tem sido utilizada para diminuir a incidencia de nefropatia por 
contraste. Varios trabalhos, como o classico estudo de Tepel et al., 17 mostraram menor 
incidencia de nefropatia por contraste em pacientes de alto risco para IRA, notadamente 
com insuficiencia renal cronica, quando a NAC era administrada antes e apos o exame 
radiologico. Os estudos que se seguiram ainda sao contraditorios; alguns confirmando 
o efeito benefico da droga e outros o negando, alem de as meta-analises terem mostrado 
algum beneficio na maioria dos estudos, mas nao em todos. 18,19 

Essa droga pode reduzir a ocorrencia da lesao em 50%, quando associada a hidratacao 
adequada, embora nao tenha sido comprovada a diminuii;ao da necessidade de dialise ou 
a melhora na sobrevida. Por outro lado, a N-acetilcisteina pode reduzir a creatinina serica, 
independentemente do RFG, por meio de dois mecanismos: afetando o metabolismo da 
creatinina pela ativacao da creatininoquinase e reduzindo a creatinina serica sem alterar a 
cistatina C. 20 A N-acetilcisteina pode ainda afetar diretamente o manejo tubular da creati- 
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nina, de modo que a reducao da creatinina nao reflete necessariamente um efeito protetor 
ou aumento do RFG. 1 Como seu uso e de baixo risco, exceto eventualmente mascarar uma 
reducao da fun^ao renal, pode ser considerado nos pacientes de alto risco por via oral ou 
endovenosa, na dose de 600 mg, 2 vezes ao dia, iniciando 12 horas antes da exposi^ao e 
continuando por 12 horas apos, sempre associada a administra^ao de fluidos. 

Nenhuma estrategia farmacologica tern demonstrado, de forma conclusiva, prevenir 
a IRA secundaria de qualquer injuria e muitas tern sido associadas a efeitos indesejados. 
Possivelmente, com excecao da N-acetilcisteina na lesao por contraste, farmacos nao 
devem ser utilizados para prevencao da IRA. 
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Fenodolpam 

Alguns autores tentaram demonstrar que a utiliza^ao de fenodolpam, um agonista 
dopaminergico derivado dos benzodiazepinicos, poderia ser util na prevencao da IRA, 
se administrado antes de sua ocorrencia em pacientes septicos. De fato, a incidencia de 
IRA foi menor no grupo que utilizou a droga; contudo, a ocorrencia de IRA considerada 
grave (creatinina maior do que 3,4 mg/dL) nao foi estatisticamente significativa entre os 
grupos e nao houve diferenca na mortalidade. 21 


TRATAMENTO SUPORTIVO 
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O tratamento do paciente com IRA estabelecida deve estar focado principalmente na 
prevencao e na corre^ao das complicates associadas. 

A hipercalemia foi considerada a maior causa de mortalidade no passado e, atual- 
mente, com maior acesso a dialise e rapidez dos dados laboratoriais para monitoracao, 
sua importancia vem reduzindo. 

A restri^ao da oferta na dieta e nos liquidos de infusao e a suspensao de drogas que 
contenham ou estimulem o aumento do potassio (K) sao especialmente importantes. A 
concentracao serica do potassio eleva-se rapidamente com a oliguria, a anuria, o hiperca- 
tabolismo ou a rabdomiolise, podendo exigir tratamento de urgencia para seu controle, 
principalmente por altera<;6es eletrocardiograficas. O tratamento inclui: 


• administracao de calcio intravenoso: gluconato de calcio a 10%, 100 a 200 mg, em 
bolo; 

• infusao de bicarbonate de sodio: 1 mEq/kg ou por meio da formula 0,3 X peso X 
BE/3; 

• infusao de glicose e insulina: 0,1 Ul/kg de insulina e glicose 5 g, para cada unidade 
de insulina. 


Essas medidas apenas desviam o K para o interior da celula, mas nao o removem, 
sendo necessarias em terapias adicionais, como no uso de resinas de troca sodio-potassio 
(Kayexalate®) ou na dialise. 
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A hemodialise e a forma mais rapida de remover o K. Anormalidades do metabolis- 
mo da agua e do sodio necessitam de manejo cuidadoso e tanto o peso corporal quanto 
o debito urinario devem ser avaliados diariamente. 

A acidose e comum na IRA e, se a concentra^ao serica cair alem de 15 mmol/L, a 
reposi^ao de bicarbonato pode ser necessaria. 

A hiperfosfatemia pode ser tratada com carbonato de calcio ou outro quelante de fos- 
foro. A hipermagnesemia, por sua vez, ocorre quando a oferta exogena de deve-se evitar 
a oferta de medicamentos que contenham o magnesio, como antiacidos. 

A hiperfosfatemia e a hipermagnesemia graves podem ser tratadas pela dialise. O 
suporte nutricional tambem e um ponto importante do tratamento e deve-se buscar a 
oferta calorica adequada sem sobrecarga de volume. O requerimento calorico na IRA e 
elevado, principalmente nos pacientes hipercatabolicos. A oferta de carboidratos deve ser 
suficiente para evitar a degrada^ao de proteinas endogenas. 

Muitas vezes, o aporte previsto nao pode ser atingido sem a terapia dialitica, que per- 
mite o uso de maiores volumes de solucao de nutri<;ao parenteral e enteral. 

Deve-se dar aten<;ao especial ao controle glicemico, o qual pode estar associado a 
reduiplo de mortalidade e morbidade nos pacientes criticos. Alem disso, a infeojao e 
causa frequente de mortalidade, devendo-se estar atento ao diagnostico precoce e ao 
pronto tratamento. 

A criteriosa escolha das drogas a serem utilizadas e o ajuste das dosagens devem ser 
realizados para evitar o surgimento de efeitos adversos com toxicidade e superdosagem. 


TERAPIA DE SUBSTITUI^AO RENAL (TSR) 


O impacto potencial da terapia de substitui<;ao renal na evolucao clinica na IRA 
ainda carece de evidencias cientificas. Os estudos que comparam hemodialise intermi- 
tente com metodos continuos falharam em demonstrar diminuicao de mortalidade. 
Esse achado pode ser atribuido possivelmente a causa que determinou a IRA, que, no no 
doente critico, esta associada a disfun<;ao organica. 

Hemodialise continua (CWHD) versus hemodialise intermitente (IHD) 

A modalidade de escolha em pacientes hemodinamicamente estaveis permanece 
objeto de intenso debate. Diversos estudos clinicos compararam CWHD com IHD em 
pacientes criticos, 22 descrevendo a CWHD como uma terapia que remove lentamente o 
volume e os solutos, sem comprometer o estado hemodinamico do paciente. 

Estudos que comparam as duas modalidades sao de dificil execu<;ao devido a dificul- 
dade de randomizacpio, a falta de uniformizacao dos indices de gravidade que permitem 
classificar os pacientes graves e a impossibilidade de alguns pacientes em tolerar a IHD. 23 
Uma analise de nove estudos comparando as duas modalidades, nas quais o indice 
APACHE II foi utilizado, nao mostrou di fere in; a significativa em relaiplo a evolucao entre 
os grupos. 24 
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Nao ha consenso sobre a melhor opcao de tratamento dialitico, se continuo ou inter- 
mitente. Todavia, a escolha da modalidade deve basear-se na tolerancia, uma vez que 
pacientes instaveis parecem beneficiar-se das modalidades contmuas (Tabela 38.4). 

Em situates clmicas especificas, uma oppao e superior a outra. Nos pacientes com 
edema cerebral ou falencia hepatica, p.ex., deve-se optar por modalidades contmuas, 
enquanto naqueles com alto risco de sangramento, a dialise intermitente e a melhor oppao. 

Outro ponto importante a ser observado e a dosagem de tratamento oferecida. Nas 
modalidades contmuas, sao vistos melhores resultados quando utilizada taxa de ultra-fil- 
trapao de 35 mL/kg/h ou mais. Na dialise intermitente, o indice utilizado e o Kt/V de 
ureia, sendo K o coeficiente de ultrafiltrapao ou clearance, T o tempo de durapao da ses- 
sao e V o volume de distribuicao da ureia. Esse indice perde precisao e deve ser usado 
com precaupao em razao das dificuldades para estimar a agua corporal total (ou volume 
de distribuicao da ureia) nos pacientes criticos com IRA. 

A hemodialise classica pode ser utilizada em sessoes diarias, resultando em oferta de 
maior dosagem de tratamento, menos episodios de hipotensao, melhor controle da ure¬ 
mia e da volemia e, aparentemente, recuperapao mais rapida da funpao renal. 

A hemodialise diaria lenta extendida (SLEDD) e uma terapia hibrida que combina 
vantagens das duas modalidades. 

Nao ha uma regra absoluta sobre o momento de comepar o tratamento dialitico, mas 
deve-se inicia-lo antes que surjam complicapoes. As situapoes em que existe a necessida- 
de de inicio imediato do tratamento de substituipao renal sao: hipercalemia - com alte- 
rapoes eletrocardiograficas; edema pulmonar - devido a hipervolemia; acidose grave (pH 
< 7,0) e complicapoes uremicas, quais sejam pericardite, encefalopatia ou sangramento. 


PROGNOSTICO 
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A IRA e irreversivel em apenas 5% dos casos, podendo atingir ate 16% em idosos. No 
entanto, a visao de que a recuperapao renal e completa parece ser simplista, uma vez que 
a disfunpao renal progressiva, depois de um episodio de IRA, e comumente observada. 


TABELA 38.4 VANTAGENS E DESVANTAGENS DA HEMODIALISE INTERMITENTE E CONTINUA 



Continua 

Intermitente 

Vantagens 

Melhor tolerancia hemodinamica, 
menor ocorrencia de arritmias, melhor 
possibilidade de suporte nutricional e de 
controle de fluidos 

Baixo risco de sangramento, maior 
disponibilidade nos servipos, melhor 
resolugao da hipercalemia e menor custo 

Desvantagens 

Dificuldade na manutengao do acesso 
vascular, maior risco de sangramento, 
imobilizapao prolongada, dificuldades 
com os filtros por coagulagao ou rotura 
e maior custo 

Necessidade de pessoal especializado, 
maior dificuldade no manejo 
hemodinanico, maior dificuldade de 
adequagao da dose, inadequada para 
pacientes com hipertensao intracraniana 
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A mortalidade dos pacientes com IRA que necessitam de TSR e superior a 50%, assim 
como a mortalidade dos pacientes criticos com disfun<;ao multipla de orgaos. 

A difkuldade em evidenciar redugao nesses indices pode estar relacionada ao aumen- 
to da idade dos pacientes e ao maior numero de doengas preexistentes, como neoplasias 
e imunossupressao. Apesar da evolu<;ao do conhecimento dos processos fisiopatoldgicos, 
metodos diagnostics e tratamento de suporte devem ser utilizados. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A insuficiencia renal existe e e real durante o tratamento do paciente critico. A eluci- 
dacao de todos os mecanismos envolvidos no seu aparecimento e sua manuten^ao ainda 
esta longe, mas e certo que esta associada principalmente ao tipo de paciente que recebe 
tratamento intensivo na atualidade, isto e, casos mais complexos, oriundos de grandes 
cirurgias, idosos, com patologias preexistentes mais graves, sujeitos a exames por ima- 
gem que necessitam de contraste radiologico, recebendo antibioticoterapia nefrotoxica 
e hipovolemicos. 

Uma vez estabelecida, a IRA segue o seu curso, de modo que o que se pode depre- 
ender ate o momento e que a prevencao e a melhor estrategia. O caminho para sua 
preven<;ao talvez passe pela identificacao do paciente em risco, pela otimizagao precoce 
da volemia, por evitar hipotensao, e por um melhor entendimento da fisiopatologia da 
IRA, no doente critico. 

E imperativo que se procurem marcadores bioquimicos de lesao renal que possam 
ser utilizados na pratica clinica. No Brasil, onde as estrategias de medicina preventiva 
sao incipientes, e frequente receber pacientes que chegam ao service de emergencia em 
estagios avangados de doen<;a renal com uremia, necessitando de terapia de substituigao 
renal de urgencia. Na maioria das vezes, sendo esta a primeira vez em que as escorias 
nitrogenadas sao medidas. 
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Sedagao e Analgesia 


BRUNO FRANCO MAZZA 
FLAVIA RIBEIRO MACHADO 


INTRODU^AO 

O manejo adequado da seda^ao, da analgesia e do bloqueio neuromuscular e medi- 
da de extrema importancia na medicina atual, principalmente quando relacionado aos 
pacientes internados nas unidades de terapia intensiva (UTI). Seu uso de forma apro- 
priada e consciente e fator importante no tratamento do paciente grave, em virtude de 
seu potencial risco de iatrogenia, quando utilizado de maneira inadequada. A grande 
maioria dos pacientes admitidos nas UTI necessita de condutas relacionadas a este topi- 
co durante sua internacao. 1 

O objetivo principal dessas medidas e minimizar o desconforto do paciente durante 
a internacao, seja na UTI ou nas outras unidades de internacao. A agitato e a dor sao 
achados comuns nesses pacientes e estudos mostram que 71% dos pacientes graves apre- 
sentam quadros de ansiedade, confusao e agitacao, enquanto 45 a 82% queixam-se de 
dor durante a internacao na UTI. 2,3 

A resposta do organismo ao sofrer uma agressao, no caso a dor, causa um aumento de 
catecolaminas, cortisol, glicose, hormonio antidiuretico (ADH), proteinas de fase aguda 
e consequentes taquicardia, hipertensao, aumento do consumo de 0 2 , retencao hidrica e 
comprometimento da resposta imune, fatores extremamente deleterios para o paciente. 
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Por outro lado, o uso de sedativos tambem pode trazer consequencias desagradaveis, 
pois pode estar associado a varios eventos adversos, alem de prolongar o tempo de ven- 
tilaqao mecanica, causar sindrome de abstinencia e aumentar os custos da internacao. 4 

A medica<;ao ideal ainda nao se encontra disponlvel, mas deveria apresentar as 
seguintes caracteristicas: 

• facil administra^ao; 

• efeitos hipnotico e analgesico adequados; 

• rapida reversao dos efeitos; 

• rapida eliminacao; 

• ausencia de instabilidade hemodinamica (hipotensao ou depressao do miocardio); 

• ausencia de inducao de tolerancia e/ou dependencia; 

• ausencia de inibi^ao da atividade respiratoria espontanea. 

OBJETIVOS 

Os objetivos principals da sedacao e da analgesia sao: 

• adaptar o paciente a ventila^ao mecanica; 

• aliviar a ansiedade e a dor, controlando a agitapao psicomotora; 

• atenuar a resposta ao estresse; 

• modular o hemometabolismo cerebral, como no traumatismo cranioencefalico 
grave, atuando no mane jo da hipertensao intracraniana; 

• diminuir a perceptividade do ambiente, favorecendo o sono. 

Seda^o 

Quando se pretende sedar um paciente, a monitora^ao da intensidade e a avaliacao 
dos objetivos sao fundamentals. Algumas causas fisiologicas reversiveis podem ser res- 
ponsaveis pelo quadro de agita^ao, como hipoxemia, dor, hipotensao, hipoglicemia ou 
abstinencia ao alcool. Outras causas, como imobiliza^ao, privacao de sono, desconforto 
ventilatorio, hipercarbia, uremia, disturbios eletroliticos, acidose ou infeojao tambem 
devem ser consideradas. Deve-se lembrar de que a agita^ao pode ser, tambem, uma 
manifestacao da disfun^ao organica neurologica associada a sepse. 

O nivel de sedacao ideal e aquele em que o paciente se encontra confortavel e adap- 
tado a ventilacao mecanica, mas com despertar ocasional. O uso de escalas favorece a 
obteruplo da titulacao adequada dos medicamentos utilizados, evitando, assim, tanto o 
uso excessivo quanto a sedacao inadequada do paciente. Dentre essas escalas, uma das 
mais utilizadas e a escala de Ramsay (Tabela 39.1), 5,6 que varia de 1 a 6. 

O nivel de sedacao ideal deve manter os pacientes entre os niveis 3 e 4; porem, niveis 
mais profundos, 5 e 6, podem ser necessarios, conforme o estado do paciente (hiper¬ 
tensao intracraniana, altos valores de pressao expiratoria final positiva, dentre outros 
sintomas). 
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TABELA 39.1 ESCALA DE RAMSAY 


Ramsay 

Avaliagao 

1 Paciente acordado e agitado 

2 

Paciente acordado e colaborativo 

3 

Paciente dormindo, despertavel com estimulo verbal 

4 

Paciente dormindo, despertavel com estimulo verbal vigoroso 

5 

Paciente dormindo, despertavel com estimulo algico leve (compressao glabelar) 

6 

Paciente dormindo sem resposta a compressao glabelar 


Alem disso, atualmente se acredita que o uso de protocolos bem definidos em rela- 
<;ao a estrategia de sedacao nos pacientes acarreta beneficios no tratamento, reduzindo 
o tempo de ventila^ao mecanica e de internacao hospitalar, causando uma redu^ao dos 
custos hospitalares. 7 " 9 Quando feita de forma adequada e associada a outras medidas 
simples, a sedacao pode estar relacionada a melhora da qualidade no mane jo dos pacien¬ 
tes internados. 10 

O uso apropriado das drogas envolvidas nesse processo requer um entendimento 
completo das indicacoes, do metabolismo e dos efeitos colaterais. Todavia, nao existem, 
ate o momento, evidencias sobre a superioridade de um sedativo sobre o outro para o 
uso em pacientes sob ventila^ao mecanica. 9,11 Assim, deve-se individualizar o uso de 
sedativos, utilizando a menor dose necessaria para atingir os objetivos, reduzindo a 
dependencia e a tolerancia aos mesmos e, consequentemente, seus efeitos colaterais. 


Principals agentes sedativos 

Benzodiazepinieos 

Sao farmacos de uso rotineiro em terapia intensiva e produzem sedacao, ansiolise, 
relaxamento muscular e amnesia anterograda, alem de terem efeito anticonvulsivante. 
Apresentam pouca a^ao sobre o tonus vasomotor e o coracao. 

Os benzodiazepinieos sao diferenciados entre si por suas caracteristicas farmacodina- 
micas e farmacocineticas, porem, seu uso rotineiro apos administra^ao por tempo pro- 
longado pode precipitar sindrome de retirada. Outra observapao a ser feita e que devem 
ser usados com cautela em pacientes com doenpas neuromusculares. 

Os benzodiazepinieos mais utilizados na pratica clinica diaria sao descritos a seguir. 
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Diazepam 

1. Farmacocinetica: rapido inicio de a^ao, elimina^ao prolongada, metabolismo hepa- 
tico. 

2. Posologia: sedacao consciente com doses de 1 a 10 mg (0,2 a 0,3 mg/kg), endovenosas 
(EV), repetidas conforme necessario. No caso dos pacientes com tetano, doses maio- 
res podem ser necessarias. Tem sido cada vez menos utilizado para sedacao continua, 
pelo longo tempo de acao. 
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3. Efeitos adversos: depressao respiratoria, confusao e excitacao paradoxal. Apos admi- 
nistracao prolongada, a recuperapao pode tomar varios dias em virtude da producao 
do metabolite desmetildiazepam, que tem meia-vida prolongada e pode acumular-se 
em doses excessivas. 
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Midazolam 

1. Farmacocinetica: inicio de a<;ao de 1 a 3 min, com dura^ao de 1 a 4 h e metabolismo 
hepatico. 

2. Posologia: 0,03 a 0,3 mg/kg, EV, em bolo, seguido de 0,01 a 0,6 mg/kg/h, EV, con- 
tinuo. Sugere-se como diluipao para uso continuo: midazolam 50 mg/10 mL e 100 
mg/20 mL, em 80 mL de solucao fisiologica a 0,9%. Tem uso frequente para sedacao 
continua. 

3. Efeitos adversos: hemodinamicos discretos, hipotensao arterial em idosos, depressao 
respiratoria, sobretudo se associado a opioides, metabolismo prejudicado em insufi- 
ciencia hepatica ou renal e interrupcao da administrapao associada a manifestapoes 
de abstinencia, como todos os benzodiazepinicos, pode precipitar quadros de deli¬ 
rium. Provoca amnesia. 


Lorazepam 

Apresenta meia-vida mais curta que o diazepam e a falta de producao de metabolites 
ativos evita seu acumulo, permitindo recuperapao mais rapida. No Brasil, nao existe 
apresentacao parenteral, impedindo seu uso na sedacao continua. 
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Barbiturieos 

O agente mais utilizado na pratica clinica e o tiopental, um agente com efeito vasodi- 
latador sistemico e vasoconstritor cerebral. Sua meia-vida prolongada e o efeito hipoten- 
sor restringem sua utilizacao. 

Os barbiturieos reduzem o consumo cerebral de oxigenio, o fluxo sanguineo cerebral 
e a pressao intracraniana, sendo atualmente indicado apenas nos casos de hipertensao 
intracraniana refrataria ou status epileticus. 

Propofol 

Agente anestesico geral intravenoso que, em doses mais reduzidas, e sedativo potente 
com acao amnesica minima. Possui acao anticonvulsivante e pode ser utilizado para 
sedaedes de curta duracao em razao de sua meia-vida curta. Devido ao seu veiculo 
lipidico, se utilizado em doses altas, deve ser considerado na oferta energetica (1 mL = 
1 kcal). 


1. Farmacocinetica: tem rapido inicio de acao (40 segundos) e os efeitos cessam apos 10 
min da interrupcao da infusao, pelo menos em infusoes por periodo curto. 

2. Posologia: 0,3 a 3,0 mg/kg/h ou bolo de 1 a 3 mg/kg, devendo ser evitado pelo efeito 
hipotensor. 




3. Efeitos colaterais: pode provocar instabilidade cardiocirculatoria por seu efeito vaso- 
dilatador e depressor do miocardio. Seu veiculo e lipidico, de modo que a monitora- 
cao do perfil lipidico do paciente e necessaria quando ha uso prolongado da droga. 

Etomidato 

E uma droga segura do ponto de vista cardiovascular, com um bom efeito hipnotico, 
mas com meia-vida curta (cerca de 3 a 5 min). Sua indica^ao resume-se, basicamente, 
a indu^ao para a realizaijao da entuba^ao orotraqueal, visto que seu uso em infusao 
continua esta relacionado ao desenvolvimento de insuficiencia suprarrenal. Estudos 
mais recentes tern tambem mostrado que mesmo doses unicas estao associadas com o 
surgimento de insuficiencia suprarrenal. 
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1. Posologia: 0,3 a 0,4 mg/kg, EV, em bolo, lentamente. 

Alfa-agonistas centrais 

A dexmedetomidina e um agonista alfa-2 adrenergico utilizado na sedagao. Tem acao 
sedativa, hipnotica, ansiolitica e analgesica, reduzindo a atividade simpatica. Nao pro- 
duz depressao respiratoria significativa e o paciente desperta rapidamente, atendendo a 
ordens com facilidade. Seu papel como agente sedativo em pacientes graves ainda requer 
maiores estudos, visto que os dados atualmente disponiveis embasam o uso por curtos 
periodos (ate 24 h). 


1. Farmacocinetica: inicio de acao ate 6 min e meia-vida de eliminacao de 2 h. 

2. Posologia: 1 mcg/kg em 10 a 20 min, EV, seguido de 0,2 a 0,7 mcg/kg/h, EV conti- 
nuo. 

3. Efeitos adversos: bradicardia e hipotensao, especialmente na preseiupi de hipovolemia 
e tonus adrenergico exacerbado. 


Haloperidol 

E uma medica^ao da classe das butirofenonas, utilizada no tratamento da agita^ao 
psicomotora e no delirium que ocorre nos pacientes internados. Apresenta pequeno 
efeito sedativo e hipotensor. 
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1. Farmacocinetica: inicio de acao parenteral em ate 30 min e oral em ate 2 h. Pico de 
acao parenteral em ate 45 min e oral ate 4 h, com dura^ao da a^ao de ate 38 h. 

2. Posologia: 0,5 a 10 mg IM ou EV (agita^ao leve a intensa) e manutencao com 2 a 10 mg 
a cada 2 a 8 h. 

3. Efeitos adversos: taquicardia, hipotensao ou hipertensao arterial e laringo e broncoes- 
pasmo. Potencializa a a<;ao depressora de sedativos e opioides e apresenta reacoes 
extrapiramidais, risco de efeitos adversos maior em idosos, alem de poder causar 
sindrome neuroleptica-maligna. 
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Analgesia 

A dor caracteriza-se por uma experiencia desagradavel, de natureza sensorial e emo- 
cional, associada a lesao real ou potential. Vale ressaltar que o limiar de dor e diferente 
em cada pessoa, sendo uma caracteristica subjetiva. Para cada intensidade de dor, deve-se 
utilizar uma determinada potencia analgesica 12 , conforme demonstra a Figura 39.1. 

A avalia^ao da intensidade da dor pode ser realizada por diversas escalas, entre as 
quais se destaca a analogica visual, numerica verbal e descritiva verbal. Pacientes sedados 
podem apresentar manifesta^oes autonomicas como taquicardia, hipertensao, dispneia, 
dentre outras. 

Quando a analgesia e realizada de forma inadequada, pode trazer consequencias 
deleterias (Tabela 39.2) ao paciente. Alem disso, seu excesso pode mascarar complicates 
cirurgicas, induzir a dependencia e causar depressao respiratoria. 

Principals agentes analgesicos 
Opioides 

Sao os principals analgesicos utilizados na UTI. Tern acao analgesica potente e baixo 
custo e alguns tern a<;ao hipnotica, podendo ser suficiente para adequar o paciente a 
protese ventilatoria. Dessa forma, muitos protocolos de seda^ao para pacientes em ven- 
tilaqao mecanica iniciam-se com o uso de opioides (fentanil) associados a um hipnotico, 
se necessario (Figura 39.2). 

Pode provocar nauseas, vomitos e hipomotilidade intestinal, e sua utiliza^ao por 
longos periodos esta associada a dependencia e ao desenvolvimento de tolerancia. Os 
opioides mais utilizados sao descritos a seguir. 


39 



FIGURA 39.1 Algoritmo para analgesia segundo intensidade da dor. 





















TABELA 39.2 COMPLICATES ASSOCIADAS A ANALGESIA INADEQUADA 


Complicates 

Sintomas 

Neuropsiquiatricas 

Insonia, medo e ansiedade 

Neuroendocrinas e metabolicas 

Aumento de hormonio de crescimento, vasopressina, aldosterona, 
catecolaminas, cortisol, glucagon, insulina 

Cardiovasculares 

Taquicardia, hipertensao arterial, vasoconstrigao, redugao da 
perfusao visceral, redugao do consumo de 0 2 pelo miocardio, 
trombose venosa profunda 

Pulmonares 

Hipoventilagao, inibigao da tosse, retengao de secregoes, 
atelectasia, infecgao pulmonar 

Digestivas 

Redugao do esvaziamento gastrico e do transito 

Urinarias 

Retengao urinaria 

Locomotoras 

Imobilidade, espasmos musculares 

Imunologicas 

Imunossupressao 





Analgesia •* Dor •*- Agitagao 

1 


Tempo de ventilagao mecanica 

> 72 h 

1 

< 72 h 

1 

Bolo de fentanil de 0,7 a 2 mcg/kg + 

Bolo de fentanil (0,7 a 2 mcg/kg) + 

infusao continua de 50 a 500 meg 

infusao continua de 50 a 500 meg/h 

1 


Sem sucesso 

1 

Sem sucesso 

Associar midazolam: bolo de 0,02 a 0,3 mg/kg 

Associar propofol 

+ infusao continua de 0,012 a 0,6 mg/kg/h 

0,3 a 3 mg/kg/h 

1 


Associar ou substituir por propofol, 


infusao continua de 0,3 a 3 mg/kg/h 
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FIGURA 39.2 Algoritmo para sedagao em pacientes sob ventilagao mecanica, baseado em analgesia. 
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Fentanil 

1. Farmacocinetica: inicio de acao em menos de 1 min. Curasao de acao: 30 a 60 min 
e eliminacao hepatica. 

2. Posologia: 25 a 100 meg (0,7 a 2 meg/kg), EV, em bolo ou 50 a 500 meg/h, continuos. 

3. Efeitos adversos: miose, bradicardia vagal, hipotensao, rigidez muscular, rapido desen - 
volvimento de tolerancia, depressao respiratoria, nauseas, vomitos, lleo, espasmo vias 
biliares e reten^ao urinaria, alem de efeito prolongado na insuficiencia hepatica. A 
associate com diazepinicos aumenta o risco de depressao cardiorrespiratoria. 

Morfina 

1. Farmacocinetica: inicio de acao apos injecao intravenosa em cerca de 3 min. Duracao 
de acao: 2 a 3 h e eliminacao hepatica e renal. 

2. Posologia: 

• injecao intravenosa: 2,5 a 15 mg; 

• injecao intramuscular ou subcutanea: 2,5 a 20 mg; 

• injecao intravenosa continua: 1 a 10 mg/h. Para diluicao em uso continuo, sugere- 
se morfina na dose de 10 mg/mL ate 50 mg (5 mL), em 95 mL de solucao fisio- 
logica a 0,9%. 

3. Via oral: 10 a 60 mg, a cada 4 h. 

4. Efeitos adversos: alem dos efeitos ja descritos para o fentanil, pode levar a histamino- 
liberacao e tern efeito prolongado em insuficiencia renal. 

Tramadol 

Nao altera a atividade motora do esfincter do ducto biliar e, ainda, retarda minimamen- 
te o transito gastrintestinal. Esta indicado nos casos de presenca de dor leve/moderada nos 
pacientes que se encontram fora da ventilacao mecanica. Se houver dor intensa, deve-se 
optar pela utilizacao de outro opioide, no caso, a morfina ou o fentanil em baixas doses. 

1. Farmacocinetica: inicio de acao de 20 a 30 min. Duracao de acao: 3 a 7 h. Metabolis- 
mo hepatico e eliminacao renal. 

2. Posologia: injecao intravenosa 100 a 400 mg/dia, em alguns casos de dor refrataria, 
pode-se utilizar a dose de 600 mg/dia. Tambem e possivel optar pela utilizacao em 
infusao continua em 24 h nas doses preconizadas. Pode ser usado por via oral. 

3. Efeitos adversos: convulsoes (contraindicado em convulsivos), taquicardia transitoria 
(sobretudo apos injecao endovenosa rapida), nauseas, vomitos e constipacao. 

Anti-inflamatorios nao esteroidais (AINE) 

O uso dessas medicacoes esta associado a complicacoes importantes nos pacientes 
internados nas UTI, como disfuncao plaquetaria, hemorragia digestiva e insuficiencia 
renal. Assim, sua utilizacao prolongada torna-se cada vez menor. Sua acao analgesica e 
mais efetiva em casos de dores de pequena ou de moderada intensidade. 

A associacao aos opioides pode trazer vantagens do ponto de vista da analgesia, pois 
tem locais e mecanismos de acao diferentes. 





BLOQUEIO NEUROMUSCULAR (BNM) 


741 


Os bloqueadores neuromusculares sao agentes que interferem, por meio da a^ao 
da acetilcolina, nos receptores pos-sinapticos na juncplo neuromuscular. Sao classifica- 
dos em dois tipos, despolarizantes (succinilcolina) e nao despolarizantes (pancuronio, 
rocuronio, atracurio, cisatracurio, mivacurio,) que impedem a ativacao do receptor pela 
acetilcolina de modo competitive. 

Seu uso traz alguns inconvenientes para o paciente, como a imobilidade, podendo 
gerar lesoes oculares, trombose venosa profunda, lesoes cutaneas, miopatias e dificulda- 
de para a real avalia^ao da seda<;ao e analgesia. 13 Devem ser usados somente em casos de 
real necessidade, praticamente apenas em pacientes mal acoplados a ventila^ao mecanica 
e ja adequadamente sedados (Ramsay de 6). As outras indicates para o uso de BNM 
sao para permitir fisioterapia respiratoria em pacientes com hipertensao intracraniana 
e os casos de tetano. 

Os principals bloqueadores neuromusculares utilizados e suas respectivas doses sao: 

• succinilcolina: 1 a 2 mg/kg/dose; 

• pancuronio: 0,05 a 0,1 mg/kg/dose; 

• atracurio: 0,5 a 1 mg/kg/dose; 

• rocuronio: 0,6 a 1,2 mg/kg/dose. 

Um algoritmo para o uso de bloqueadores neuromusculares esta disponivel para 
consulta na Figura 39.3. 

O uso do pancuronio deve ser priorizado nos pacientes com historia de hiperreati- 
vidade bronquica, pois o atracurio e liberador de histamina, podendo precipitar bron- 
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FIGURA 39.3 Algoritmo para uso de bloqueadores neuromusculares. 
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coespasmo. Outro fator a favor do uso do pancuronio e o seu baixo custo. Todavia, tem 
grande potencial taquicardizante e acumula-se na insuficiencia renal ou hepatica. Nessas 
situacoes, seu uso deve ser evitado. 

O uso dos BNM em infusao contmua pode ser realizado. No entanto, seu emprego 
deve se restringir a algumas situacoes espedficas em virtude dos seus efeitos colaterais e 
da necessidade da monitoraqao contmua. 
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Nutri^ao Enteral 


PATRICIA STANICH 


INTRODUgAO 

A terapia nutricional enteral (TNE) pode ser compreendida como um conjunto de 
procedimentos terapeuticos empregados para a manutencao ou recupera^ao do estado 
nutricional por meio de nutricao enteral. 1 
Define-se nutricao enteral como 

alimento para fins especiais, com ingestao controlada de nutrientes, na forma 
isolada ou combinada, de composi^ao definida ou estimada, especialmente elaborada 
e formulada para uso por sondas ou via oral, industrializada ou nao, utilizada exclu- 
siva ou parcialmente para substituir ou completar a alimenta^ao oral em pacientes 
desnutridos ou nao, conforme suas necessidades nutricionais, em regime hospitalar, 
ambulatorial ou domiciliar, visando a sintese ou a manutencao dos tecidos, dos orgaos 
e dos sistemas. 2,3 


Atualmente, existem dietas enterais com fins terapeuticos especificos para diferen- 
tes situates clinicas. A utilizacao de aminoacidos glutamina e arginina, acidos graxos 
omega-3 e nucleotideos, por exemplo, e feita como atenuante da resposta inflamatoria. 
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As indicates de terapia nutricional enteral sao amplas, abrangendo desde desnutri- 
cao, incapacidade ou nao-aceitacao de alimentacao por via oral ate o nao suprimento 
das necessidades nutricionais do indivlduo. 

Todas as indicacoes estao condicionadas a preservacao, integral ou parcial, do trato 
gastrintestinal 3 e podem ser organizadas, didaticamente, em quatro grupos, conforme 
mostra a Tabela 40.1. 

CONTRAINDICAQOES 

As contraindicates em terapia nutricional enteral, em geral, sao relativas ou tempo- 
rarias e estao expostas na Tabela 40.2 

TABELA 40.1 INDICATES DE TERAPIA NUTRICIONAL ENTERAL EM ADULTOS 

Incapacidade de alimentagao 
Ingestao oral insuficiente 

Impossibilidade de alimentagao por dor e/ou desconforto 
Disfungao do trato gastrintestinal 

Inconsciencia, anorexia, lesao na cavidade oral, acidente vascular cerebral, neoplasias, doengas 
desmielinizantes 

Trauma, sepse, alcoolismo cronico, depressao grave, queimaduras 

Doenga de Crohn, colite ulcerativa, carcinoma do trato gastrintestinal, pancreatite, quimio/radioterapia 
Sindrome de ma absorgao, fistula, sindrome do intestino curto 


TABELA 40.2 CONTRAINDICATES A TERAPIA NUTRICIONAL ENTERAL EM ADULTOS 1 ' 3 
Disfungao do trato gastrintestinal ou situagoes que requerem repouso intestinal 
Obstrugao mecanica do trato gastrintestinal 
Refluxo gastroesofagico grave 
lleo paralitico 
Hemorragia do TGI grave 
Vomitos e diarreia graves 
Fistulas no TGI de alto debito (> 500 mL/dia) 

Enterocolite grave 
Isquemia intestinal 
Choque circulatorio 


TGI: trato gastrointestinal. 
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VIAS DE ACESSO 

As opcoes de acesso em nivel gastrico, duodenal ou jejunal ocorrem conforme as 
facilidades tecnicas, as rotinas de administracao e as altera^oes organicas ou funcionais a 
serem corrigidas. Quando o suporte enteral ocorrer por perlodo inferior a 6 semanas, a 
sonda nasoenteral e a mais indicada, em razao do baixo custo do procedimento e facili- 
dade de colocacao. A utilizacao por periodos superiores justifica a indicacao de ostomias 
(gastrostomia ou jejunostomia). 4 

METODOS DE ADMINISTRACAO 

Administra-se a nutricao enteral continua; intermitente gravitacional ou em bolo. 

Todas as formas de administracao podem ser feitas com ou sem pausa noturna, inclusive 
a infusao continua. 

A administracao continua e realizada com a utilizacao de bomba de infusao, por 
periodos prolongados (12 a 24 h), sem necessidade de pausa para irrigacao com agua 
potavel. A intermitente e feita gravitacionalmente por gotejamento e e tambem precedi- 
da e seguida por irrigacao da sonda. Ja a administracao em bolo requer a utilizacao de 
seringa e tambem e precedida e seguida por irrigacao, sendo indicada para a infusao de 
pequenos volumes ou durante internacao domiciliar. 

VELOCIDADE E DOSE DE ADMINISTRACAO DA DIETA 

A importancia da velocidade e da tonicidade da infusao e secundaria quando a extre- 
midade distal da sonda localiza-se na camara gastrica, gracas aos mecanismos fisiologi- 
cos de adaptacao do estomago. 

Quando a sonda esta localizada nas porcoes distais do piloro, o gotejamento da dieta 
deve ser monitorado, uma vez que o escoamento rapido pode ocasionar alteracoes da 
motilidade intestinal. 



FORMULAS ENTERAIS 

A avaliacao do estado nutricional e a verificacao das necessidades energetico-pro- 
teica dos pacientes precedem a escolha da formula utilizada. As formulas enterais dife- 
renciam-se quanto a composicao centesimal, a classificacao e as caracteristicas fisicas, 
descritas a seguir. 

Densidade calorica 

A densidade calorica das formulas enterais e determinada pelo conteudo de carboi- 
dratos. A maioria das formulas proporciona 1 a 2 kcal por mL de solucao. 
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Osmolalidade 

A osmolalidade das formulas varia de 280 a 1.100 mOsm/Kg H 2 0. O principal deter- 
minante da osmolalidade e o conteudo de carboidratos. Uma vez que os carboidratos 
determinam a densidade calorica, osmolalidade e densidade calorica estao diretamente 
relacionadas. 

Protemas 

As formulas de nutripao enteral proporcionam 35 a 40 g de proteina por litro. Embo- 
ra algumas formulas sejam propaladas como ricas em proteinas, oferecem valores proxi- 
mos a 20% mais proteina que as formulas classicas. 

Complexidade das proteinas 

A maioria das formulas oferece proteinas intactas, que sao convertidas em aminoa- 
cidos no trato gastrintestinal superior. Uma vez que pequenos peptideos sao absorvidos 
mais prontamente que os aminoacidos, algumas formulas enterais os contem no lugar 
de proteinas intactas para otimizar o processo de absorpao. 

Lipideos 

As emulsoes lipidicas comumente utilizadas em nutricpio enteral sao os triglicerides 
de cadeia media (TCM), fonte concentrada de calorias, com reserva energetica (9 kcal/g) 
quase tres vezes maior que dos carboidratos (4 kcal/g). 

A excessiva ingestao de gorduras e pouco tolerada, o que justifica sua quantidade 
limitada nas formulas enterais (30% do valor calorico total). 

Formula rica em lipideos (hiperlipidica) 

Classifica-se a formulacao como hiperlipidica quando apresenta valores superiores a 
30% do valor calorico total. O beneficio proposto a pacientes com insuficiencia respira- 
toria reside no fato de que ha baixa product) de C0 2 relativa ao consumo de 0 2 associa- 
do ao metabolismo lipidico. Deve-se considerar a intolerancia comumente apresentada 
pelos pacientes que recebem nutri^ao enteral hiperlipidica. 

Lipideos estruturados 

Dietas que contem acidos graxos poli-insaturados de oleos vegetais podem servir 
como precursores para os mediadores inflamatorios (eicosanoides) que sao capazes de 
lesao tecidual difusa. Algumas formulas enterais sao compostas por lipideos estrutura¬ 
dos, provenientes de oleo de peixe (omega 3 e 6), que nao promovem a producao de 
mediadores inflamatorios e sao preferidos para limitar o risco de lesao tecidual mediada 
por inflamaipio. 5 

Glutamina 

A glutamina e o principal combustivel para a mucosa intestinal. 6 Assim, a suplemen- 
taijao com glutamina e uma medida razoavel para manter a integridade funcional da 
mucosa intestinal. 
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Embora a glutamina nao seja um aminoacido essencial, as reservas teciduais decli- 
nam rapidamente nos estados hipercatabolicos. Por ser um constituinte natural das 
proteinas, todas as formulas nutricionalmente completas conterao glutamina. Contudo, 
pouco dessa glutamina esta na forma livre ou nao ligada. A quantidade de glutamina 
como aminoacido livre nas formulas enterais e baixa e parece ser insuficiente para pro- 
porcionar o beneficio. Estudos recentes ressaltam os beneficios da glutamina quando 
administrada por via parenteral. 7 

Fibras 

O termo fibra refere-se ao grupo de carboidrato complexo nao digerido por enzimas 
digestivas humanas. As libras sao classificadas conforme a solubilidade em agua em 
soluveis e insoluveis. 

A fibra soluvel produz acidos graxos de cadeia curta (acetato), utilizados como subs¬ 
trata energetico pela mucosa do intestino grosso, diminui o tempo de esvaziamento gas- 
trico e colabora no tratamento da diarreia aguda. A fibra insoluvel facilita a reabsor^ao 
de agua da luz intestinal, aumentando o peso das fezes e contribuindo com a formacao 
e a elimina<;ao do bolo fecal. 8 

Os efeitos das formulas ricas em fibras sobre a incidencia de diarreia tern sido incon- 
sistentes. Ao se confiar nas fibras para prevenir ou tratar quadros diarreicos, negligencia-se 
a origem da diarreia. 

COMPLICATES 

Dentre as complicates da terapia nutricional enteral, citam-se: 912 

• mecanicas: erosao nasal, abscesso septonasal, rouquidao, infeojao de vias aereas supe- 
riores, fistula traqueoesofagica, obstru^ao ou saida acidental da sonda; 

• metabolicas: hiper-hidrata^ao, hiperglicemia e/ou hipoglicemia, anormalidade dos 
eletrolitos; 

• gastrintestinais: diarreia, distensao abdominal, vomitos, estase gastrica e obstipa^ao; 

• infecciosas: gastroenterocolite por Clostridium difficile ; 

• respiratorias: broncoaspiracao; 

• psicologicas: ansiedade, depressao, insociabilidade. 
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imunossupressao 424 
indice bi-espectral (BIS) 374 
indice de Duke 368 
indu^ao 

anestesica 296 
inalatoria 296 
venosa 296 
infec 9 ao(oes) 

bacterianas em pacientes esplenectomizados 
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de corrente sanguinea 590 
de ferida 579 

de vias aereas superiores 285 
hospitalares 579 
pneumococica 586 
urinaria 587 
inguinotomia 331 
inibidores 

da monoaminooxidase 13 
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iatrogenicas 318 
pulmonar aguda 690 
ligamento 

amarelo 145, 166 
interespinhoso 145 
supraespinhoso 145 
limiar de sensibilidade 655 
liquor 148 
lombotomia 327 
lorazepam 91, 736 
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inje^ao 

intravascular 174 
subdural 178 
insuficiencia 
adrenal 14 
coronariana 277 
de multiplos orgaos 600 
renal 375 

respiratoria aguda 707 
fisiopatologia 709 
quadro cllnico 711 
mitral 275 
aortica 275 

intoxica^o por anestesicos locals 177 
intralipide a 20% 140 
inversao aguda do utero 280 
isquemia 

da retina 319 
miocardica 612 
no intraoperatorio 343 
isquemia-reperfusao 363 
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jejum 19 

oral pre-anestesico 293 
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KT5 542 
Kt/V 730 
Kulenkampff 197 
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lacerates do canal do parto 279 

lactato 693 
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cribriforme do osso etmoide 521 
curva (Macintosh) 532 
de Miller 547 
retas 533 
laringe 523 
laringoscopia 297 
direta 549 
laringoscopio 532 
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macroangiopatia 428 
manobra de Sellick 326, 553 
marcadores bioqulmicos de necrose miocardica 
634 

marca-passo 653 
mascara 

facial 530 
larlngea 298, 554 
mecanica ventilatoria 471 
medicaijao 

anti-hipertensiva 8 
pre-anestesica 19, 290 
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membrana sacrococclgea 181 
metabolismo dos AL 136 
metodo(s) 

de Atkinson 235 
de O’Brien 235 
de Van Lint 233 

de Wright-Nadbath-Rehman 233 
dinamicos 508 
estaticos 508 
LEMON 537 
nao farmacologicos 264 
meto-hexital 301 
microangiopatia 428 
midazolam 91,290,736 
mielomeningocele 311 
milrinona 373 
mioglobinuria 602 
miotonias e paralisias periodicas 600 
mobilidade cervical 537 
mobiliza^ao da coluna cervical 12 
modelos compartimentais 78 
monitora^ao 287 
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da oxigenagao 457 
da ventila<^ao 462, 467 
hemodinamica 437 
minimamente invasiva 454 
mordedura de cao ou gato 588 
morfina 85, 740 
morfina-6-glicuronideo 425 
mortalidade materna 257 
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nalbufina 86 
naloxona 87 
nariz 521 
nasofaringe 522 
NEEP 478 

nefrite intersticial 723 

nefron distal 721 

nefropatia diabetica 428 

nefrotoxicidade 300 

neonatos e lactentes menores 284 

neoplasia de bexiga 321 

nervo(s) 

esfenopalatino 522 
etmoidal 522 
frontal 226 
infraorbitario 230 
infratroclear 225, 228 
lacrimal 223 
nasal 228 
nasociliar 227 
perifericos 134 
supraorbitario 224 
zigomatico 231 
zigomaticofacial 232 
zigomaticotemporal 232 
neuropatia autonomica 429 
nitrato endovenoso 637 
nodo de Ranvier 129 
NTA isquemica 722 
NYHA 367 
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olho de Murphy 532 
oliguria 723 
onfaloceles 313 
opioides 83, 738 
orificio valvular 366 


orofaringe 522 
orquiectomia 331 
osso hioide 524 

oxido nltrico e circula^ao extracorporea por 
membrana (ECMO) 313 
oxido nitroso 300 
oximetria de pulso 461 
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pacientes nao cirurgicos 586 
pacote 

de manuten^ao 693 
de ressuscita^ao 693 
palato mole 522 
pancuronio 741 
Pa02 459 
parada 

cardlaca inexplicada 598 
cardiorrespiratoria (PCR) 609 
pausa expiratoria 472 
PCA 299 
PEEP 181,477 
pericardiocentese 622 
persistencia do canal arterial 276 
peso molecular 77 
pia-mater 147 
pico de fluxo 482 
pilares amidalianos 522 
pKa do opioide 82 
placenta 258 
previa 279 
plaquetas 700 
plasma 699 
plato 476 

expiratorio 190 
plexo 

braquial 166 
de Batson 328 

pneumonia de inicio precoce 591 
pneumoperitonio 327 
pneumotorax 440 
hipertensivo 622 
pos-carga 441 
posi^ao 

de Durant 318 
de litotomia 550 
“olfativa” 539 
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de agao 130 
de membrana 130 
pre-carga 440 

precisao da oximetria de pulso 366 
preditor de mortalidade 269 
pre-eclampsia 270 
pre-oxigenai;ao 539 
pressao 325 

arterial de forma invasiva 445 
de oclusao da arteria pulmonar 
de pico 477 
de plato 472 
elastica 463 

parcial de gas carbonico 708 
no sangue arterial 462 
parcial de oxigenio 708 
no sangue arterial 472 
resistiva 430 
venosa central 441 
preven 9 ao de pneumonia 590 
primeiro estagio do parto 263 
procedimentos dentarios 589 
profilaxia 

antimicrobiana 579 
de broncoaspira 9 ao 423 
de febre reumatica 586 
para tromboembolismos 19 
prona 700 
propofol 88, 736 

prostaglandina 15-metil-PGF2 263 
protamina 256 
proteinuria ortostatica 258 
protocolo Utstein 611 
pulsoterapia 501 
pun^ao 

arterial 498 
mediana 171 

Q 

quelante de fosforo 729 

R 

rabdomiolise 600 
radiografia de torax 712 
raquianestesia 268 
total 160 

rea 9 oes de hipersensibilidade 140 
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recall 374 
recapta 9 ao 375 
receptor di-hidropiridina 596 
receptores opioides 82 
redu 9 ao do progresso da PetC02 465 
reflexo 

do obturador 321 
vagal 332 
regurgita 9 ao 371 
reimplante dos ureteres 321 
478 rela9ao 

Pa02/Fi02 460,466 
Pa02/PA02 460 
remifentanil 86 
repet^ao intraoperatoria 580 
resistencia 

das vias aereas 486 
inspiratoria 474 

responsividade a infusao de fluidos 508 
resposta inflamatoria 687 
ressec 9 ao dos linfonodos 332 
ressec 9 ao transuretral da prostata (RTUP) 322 
complica 9 oes graves 322 
manitol a 3% 323 
ressuscita 9 ao 370 

cardiopulmonar (RCP) 609 
reten 9 ao placentaria 280 
retifica 9 ao do fluxo exalatorio 483 
retinopatia diabetica 428 
revasculariza 9 ao do miocardio 337 
rianodina 596 
RIFLE 719 

rigidez tronco ou global 602 
risco cardiaco 9 
de Goldman 10 
risco cirurgico 367 
rocuronio 741 
ruptura uterina 279 

s 

Sa02 459 
SARA 372 
satura 9 ao 

arterial de oxigenio 459 
venosa mista de oxigenio 448 
seda9ao 700,733 
superficial 330 
sedimento urinario 722 
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segundo estagio do parto 263 
sele^ao de patogenos resistentes 590 
sepse 685 

epidemiologia 685 
grave 686 
sevoflurano 300 
smdrome(s) 

compartimental 597 
coronarianas agudas 631 
DIAGNOSTICO 632 
marcadores 632 
de necrose miocardica 632 
fisiopatologia 632 
da compressao aortocava 254 
daRTUP 324 


sistema 

citocromo P-450 80 
mainstream 463 
respiratorio 708 
sidestream 463 
simpatico toracolombar 157 
solugao 

de glicose 432 
cristaloides 511 
sonda 

de Guedel 530 
traqueal 550 
trocadora 554 
stent 643 

succinilcolina 595,741 

sufentanil 86 

sulfato de magnesio 271 

suporte avan^ado de vida (SAV) 618 

suporte basico de vida (SBV) 614 

T 

tl/2 alfa 79 
tl/2 beta 79 

tamponamento cardlaco 622 
taquicardia 599 

ventricular sem pulso 612 


taquifilaxia 128 
taquipneia 599 
tecnica 

das duas pun^oes 183 
de analgesia 263 
de Atkinson 236 
de Knapp 236 
de Nadbath-Rehman 234 
de Seldinger 490 
episcleral cantal medial 243 
tenecteplase 642 
terapia 

anticoagulante 170 

de substitui^ao renal 701 
fibrinolitica 640 
nutricional enteral 743 
teste 

da contratura muscular 597 
de Allen 341 

de perda de resistencia 173 
tetralogia de Fallot 276 
T02, D02, V02 e TE02 670 
tonus vasomotor 168 
tor 9 ao de testiculo 326 
emergencia 326 
torsades de pointes 618 
toxicidade 

do anestesico local 265 
dosAL 139 

trabalho respiratorio 485 
tramadol 425, 740 
transference 
fetal 258 
placentaria 259 
transloca 9 ao bacteriana 692 
transplante 

pancreatico 427 
renal 419 
traqueia 528 
tratamento das SCA 636 
acido acetilsalicilico 636 
morfina 637 
nitratos 636 
oxigenio 636 
tratamento dialitico 730 
trauma craniano fechado 591 
trismo 602 
trocas gasosas 474 


diagnostico precoce 324 
de Beckwith-Wiedemann 313 
de Eisenmenger 277 

do desconforto respiratorio agudo (SDRA) 
690 

SIRS 686 
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trombocitopenia 324 
tromboembolismo pulmonar 714 
trombo em veia cava inferior 329 
trombose venosa profunda 715 
tronco nervoso 129 
troponinas I 634 
tubo com balonete 297 
tubo traqueal 530, 549 
tumores renais 327 

u 

ultrassonografia 194 

unidade bolsa-valva-mascara 616 

uremia 420 

uso de anticoagulantes 17 
uterotonicos 263 


V 

valores glicemicos 625 

vancomicina 582 

varia 9 ao da pressao sistolica 430 

vasodilatadores 349 

vasopressores 177 

vazamento 481,484 

veia 

femoral 494 
jugular externa 494 
jugular interna 491 
subclavia 493 


ventilai;ao 

assistida 484 
controlada a volume 475 
espontanea 484 

mandatoria intermitente sincronizada (SIMV) 
485 

mecanica 298 
nao invasiva 715 
pressao controlada 475 
via 

aerea 517 
axilar 198 
infraclavicular 197 
interescalenica 195 
supraclavicular 196 
videolaparoscopica 325 
volemia 725 
volume 471 

de distribui^ao 76 
sanguineo 251 
inalado e exalado 480 
vomer 521 
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Winnie 195 
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